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Introduction 

Les traumatismes constituent un problkme majeur 
de sank publique. Parmi les traumatismes, les 
l&ions cranioc&brales sont frkquentes et poten- 
tiellement graves tant B court terme (risque vital) 
qu’8 long terme (handicap). Cependant, les etudes 
kpidkmiologiques portant sur le TC sont peu nom- 
breuses, les plus frkquemment citkes ktant nord- 
amkricaines. Dans la plupart des &udes, le devenir 
des patients est analysk suivant un score simplifik : 
le Glasgow outcome score [ 11 (1 = dCddC, 2 = Ctat 
vCgCtatif, 3 = skquelles s&&-es [dkpendance d’une 
institution], 4 = skquelles mod&Ces [autonomie 
sans reprise du travail ou des ktudes], 5 = bonne 
rCcupCration [reprise du travail ou des etudes]). Une 
seule ktude franc;aise d’envergure a ktC menCe. 11 
s’agit d’une Ctude prospective portant sur la rCgion 
Aquitaine (2,7 millions d’habitants, soit 4,9 % de la 
population fran$aise) pendant l’annite 1986 [2]. I1 a 
ainsi CtC recense 391 d&s par TC avant l’hospitali- 
sation et 8 549 hospitalisations pour TC soit une 
incidence totale de 281/100 000 habitants. Les 
hommes (384/100 000) Ctaient plus souvent touch& 
que les femmes (185/100 000). En ce qui concerne 
1’8ge, 3 pits d’incidence ont Ctd relevks : 5 ans, 15 B 
24 ans, et au-de12 de 75 ans. Dans 60 % des cas, il 
s’agissait d’accident de la voie publique, et dans 
33 % des cas, de chutes. Neuf pour cent des 
patients hospitalis& prksentaient un TC grave ; la 
mortalit Ctait alors de 56 % pendant l’hospitalisa- 
tion, et la moitiC des survivants prksentaient des 
skquelles importantes. Au total, la mortalite dans ce 
travail &ait de 22/100 000 habitants. Dans la littkra- 
ture, les chiffres de mortalit varient de 10 B 
8 l/100 000 131. L’Ctude de Tiret [2] a comport6 une 
analyse du handicap, mesurC par le Glasgow out- 
come score (GOS) 5 ans plus tard, sur une cohorte 
de 407 patients qui avaient Ctk hospitalis& pour TC 
en 1986. Huit pour cent des patients Ctaient d&k- 
dCs, 5 % avaient un handicap mod&C ( 141100 000) 
et 1 % un handicap s&&-e (3/l 00 000) [4]. L’une 

des difficult& kpidkmiologiques du TC est l’exis- 
tence de diffkrents degrks de gravitk qui peuvent 
$tre apprChend& par des mkthodes variables selon 
les Ctudes. Dans 1’Ctude frangaise, la classification 
en trois groupes de gravitk est fondCe pour l’essen- 
tie1 sur la durCe de la perte de vigilance. 

Aux ktats-Unis, le coat des dkpenses de sank? 1iC 
au traitement des traumatismes vient en 4e place 
aprks les maladies cardiovasculaires, digestives et 
psychiatriques. Parmi les traumatismes, ce sont les 
TC qui ont la durCe et le cotit d’hospitalisation les 
plus Clev& [5]. Enfin, sur le plan social, tant les 
d&s que les sCquelles graves responsables de han- 
dicaps sont lourds de conskquences. 

La prise en charge des TC graves a considdrable- 
ment CvoluC au tours des 15 dernikres anrkes pre- 
nant en particulier en compte un ClCment physiopa- 
thologique majeur : le rale des l&ions secondaires. 
Aux l&ions primaires engendrkes par l’impact 
telles qu’une embarrure ou un hkmatome rapide- 
ment collect& peuvent se surajouter, pendant les 
heures et les jours qui suivent le traumatisme, des 
l&ions secondaires likes soit B des facteurs systC- 
miques (hypotension art&ielle, hypoxie, etc.) soit B 
des facteurs intracrlniens (hypertension intracrs- 
nienne, crises comitiales, etc.). Dans les deux cas, 
la voie finale commune est constamment ischk- 
mique avec des conskquences bien Ctablies dans le 
domaine de la morbiditk et de la mortalit& Les 
causes systkmiques ou non d’agression secondaire 
peuvent le plus souvent &tre prkvenues et/au trai- 
tCes. Le diagnostic des agressions d’origine intra- 
crsnienne btkkficie quant B lui des mkthodes d’ima- 
gerie qui guident les thkrapeutiques chirurgicales. 
La prise en compte du concept d’agression secon- 
daire constitue ainsi une avancke majeure dans la 
prise en charge du TC. 

L’histoire naturelle du TC grave comporte une 
HIC dans approximativement trois cas sur quatre. 
Son traitement est mCdica1 et/au chirurgical par un 



26 Recommandations pour la pratique clinique 

geste dkompressif, par exemple evacuation d’un 
hkmatome ou d’une contusion. Le traitement mCdi- 
cal vise constamment B diminuer le volume intra- 
cr3nien en agissant en particulier sur le volume san- 
guin c&Cbral. Les thirapeutiques appliqukes 
doivent tenir compte des modifications induites [6] 
du DSC et du mktabolisme cCrCbra1 (CMRO,). Au 
tours des TC, il existe une rkduction de la CMRO, 
qui est bien corrklke avec la gravitk du coma &a- 
lde par le score de Glasgow. En revanche, il n’en 
est pas de mCme du DSC qui peut spontankment 
&re trks abaisst (perte du couplage debit-mktabo- 
lisme) ou non. Dans ces conditions, une riduction 
supplkmentaire du DSC comme traitement de I’HIC 
induit un risque ischkmique c&Cbral supplimen- 
taire. C’est ainsi que le traitement de I’HIC a b&C- 
ficik de l’approche indirecte du dCbit par la mesure 
de la difference artkioveineuse cCrkbrale en O2 [7]. 
Au total, le contrble thkrapeutique de I’HIC doit 
veiller g ce que l’apport d’02 au cerveau reste sup& 
rieur a sa demande. 

Le diagnostic et le traitement de I’HIC justifient 
dans la majoritk des cas un monitorage de la PIC. 
Quel que soit le site d’implantation du systkme de 
mesure, l’intervention d’un neurochirurgien est sou- 
haitable et celui-ci collabore alors & la rkflexion sur 
les indications thkapeutiques. La rkalisation d’un 
geste dkcompressif peut devenir nkcessaire & tout 
moment de la phase aigug (drainage ventriculaire, 
Cvacuation d’un hkmatome intracrsnien ou d’une 
contusion cCrCbrale, volet dkcompressif, lobectomie 
temporale). 

Le TC, dont les implications physiopathologiques 
dkbordent du champ Ctroit d’une seule sptcialitk, 
b&ficie ainsi de l’apport de compktences pluridis- 
ciplinaires. 

En dkfinitive, la prise en charge du TC en phase 
aigu2 rekve de choix stratkgiques tout au long de la 
chaine de prise en charge depuis le ramassage, Ie 

transfert prkhospitalier, et la phase hospitalike qui 
associe imagerie, anesthksie, rkanimation, monito- 
rage et neurochirurgie. Dans le but d’informer les 
diffkrents acteurs de I’Ctat des connaissances et des 
pratiques de stratkgie medicale de prkvention, de 
diagnostic et de traitement, I’Claboration de recom- 
mandations de pratique clinique concernant le TC a 
Ctk engagke. Ce travail s’appuie sur l’analyse de la 
littkrature pertinente sur le sujet, et sur des avis 
d’experts. Cette dCmarche a &k prkCdt5e en 1995 
par la publication, B partir de l’analyse de la lit&a- 
ture, d’un guide nord-amkricain de recommanda- 
tions [S] ; le groupe de travail s’est appuy6 sur ces 
recommandations en centrant sa dCmarche biblio- 
graphique sur la pkriode qui a suivi. 
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MCthodologie 

Les recommandations ont CtC etablies par un groupe 
de travail selon la methode d&rite par 1’Andem [ 11. 

COMITI? D’ORGANISATION 

11 a choisi les membres du groupe de travail et a 
prepare les definitions, les questions, l’organisation 
et le plan du travail. 

GROUPE DE TRAVAIL 

Le groupe de travail a CtC constitue de profession- 
nels impliques dans la prise en charge des trauma- 
tismes craniens. 

Lors de la premiere reunion, le groupe a defini le 
sujet, le champ d’application des recommandations 
et sa methode de travail. L’analyse de la litterature 
et la preparation du rapport ont port6 sur les douze 
questions suivantes : 
- Comment decrire et Cvaluer la gravite clinique 
d’un TC a la phase precoce dans le but de definir 
une strategic therapeutique a un moment donne ? 
- Quelles sont les modalites de prise en charge de 
TC graves en phase prehospitaliere ? 
- Quelle est la strategic a suivre pour la realisation 
des examens d’imagerie medicale ? 
- Quelles sont les indications neurochirurgicales a 
la phase precoce du TC ? 
- Quelles sont les indications et les modalites de la 
ventilation mecanique ? 
- Quelle est l’indication et quelles sont les modali- 
tCs de la sedation et de la curarisation en dehors du 
traitement specifique d’une HIC ? 
- Quelles sont les indications et les modalites des 
differentes techniques de monitorage ? 
- Quels sont les criteres qui doivent faire traiter une 
HIC ? 
- Quelles sont les indications et les modalites du 
traitement de I’HIC ? 

- Quelle est la strategic de prise en charge d’un 
multitraumatise ayant un TC grave ? 
- Quel est le role du traitement anticonvulsivant 
prophylactique apres TC ? 
- Faut-il eviter les hyperthermies ? Selon quelles 
modalites ? Indications et modalites de l’hypother- 
mie therapeutique. 

RECHERCHE DOCUMENTAIRE 

La recherche bibliographique a CtC realisee par 
interrogation des banques de donnees MEDLINE, 
Healthstar, EMBASE et Pascal. Elle a CtC limitee 
aux publications de langue francaise ou anglaise 
parues depuis 1992. 
- Pour certaines des questions traitees, le groupe de 
travail s’est appuye sur les recommandations de 
1’American Association of Neurological Surgeons 
parues en 1995 Guidelines for the management of 
severe head injury [2]. 

Seul un complement de recherche a alors et6 
effect& sur les annees 1994-1997 afin d’identifier 
les publications qui n’ont pas et6 prises en compte 
dans ce document. 
- Recherche de recommandations, conference de 
consensus, analyse de decision et meta-analyse. 

Elle s’est faite a partir des descripteurs initiaux : 
Head injuries ou, Head injuries, Closed ou, Brain 
injuries ou, Head injury ou, Brain injury. 

Au total, 134 references ont et6 obtenues sur 
MEDLINE, 17 sur Healthstar, 7 1 sur EMBASE. 

En ce qui conceme la recherche de la litterature 
francaise sur Pascal, 120 references au total ont et6 
obtenues. 

Une recherche documentaire specifique a CtC 
realisee pour chaque question ; la strategic de 
recherche est precisee dans les chapitres correspon- 
dants. 
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ReDACTION DES RECOMMANDATIONS 

Les rapports des douze questions ont &C discutCs au 
cows des rkunions plhikres de l’ensemble du 
groupe, au tours desquelles un premier texte de 
recommandations a 6t6 Ctabli. 

Ce texte a ensuite CtC soumis h un groupe de 
relecture multidisciplinaire et au Conseil scienti- 
fique de 1’Anaes. Le texte final des recommanda- 
tions a ensuite Ct6 Ctabli par le groupe de travail et 
accept6 par I’ensemble de ses membres. 

Les recommandations s’appuient sur les donrkes 

disponibles dans la littkrature. Les recommanda- 
tions proposkes tiennent compte de cette analyse de 
la littkrature et de l’avis des experts. 
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Quelle est la stratkgie de prise en charge d’un multitraumatisk 
ayant un traumatisme crfinien grave? 

RECHERCHE DOCUMENTAIRE 

La recherche documentaire a porte sur les publica- 
tions parues depuis 1992. Les descripteurs initiaux 
definis dans le chapitre << Methodologie )) ont CtC 
associes 8: Multiple trauma. 

Au total, 46 references ont CtC obtenues sur MED- 
LINE et 11 sur EMBASE. 

GtiNl?RALITI?S 

Tres peu d’etudes se sont interessees aux patients 
dont le TC s’integre dans le cadre d’un multitrau- 
matisme, c’est-a-dire lorsqu’il existe au moins une 
lesion associee. 

Le premier Ccueil qui apparait est celui de la d&i- 
nition d’un multi- ou d’un polytraumatisme. Aucune 
definition ne fait actuellement l’unanimite au niveau 
international. La definition du-polytraumatisme rete- 
nue actuellement en France est l’existence chez un 
bless6 d’au moins deux lesions traumatiques, dont 
au moins une met en jeu le pronostic vital. Seules 
quelques etudes concernant ces patients sont dispo- 
nibles ; elles Cvoquent le plus souvent le probleme 
de la prise en charge d’un TC associe a une lesion 
bien specifique (lesion orthopedique, traumatisme 
thoracique ou abdominal). Aucune etude ne s’inte- 
resse a l’ensemble des multitraumatises avec TC 
grave. Le second Ccueil conceme l’aspect << tiliere de 
soins,,. En effet, la prise en charge prehospitaliere 
des blesses graves par les services d’aide medicale 
urgente (Samu) et des services mobiles d’urgence et 
de reanimation (Smur) est assez specifique a la 
France, meme si des systemes cornparables se 
retrouvent dans certains pays d’Europe. De ce fait, 
la litterature applicable au systeme francais est peu 
abondante. Le troisieme Ccueil conceme l’anesthe- 
sie. En effet, il n’existe pas d’etude clinique concer- 

nant directement l’anesthesie d’un TC: la litterature 
foumit essentiellement des donnees experimentales 
et des donnees Cvaluant l’effet d’un agent anesthe- 
sique dans le contexte de la rkanimation (sedation, 
controle de la PIC) du TC grave. 

HIJkRARCHIE DES URGENCES 

Les lesions extracerebrales doivent etre systemati- 
quement recherchees, car leur description precise 
permet de hierarchiser les urgences et d’optimiser 
la prise en charge du TC grave. Une etude retros- 
pective Cvalue le risque de lesions extracraniennes 
<< manquees >> chez 115 patients transfer& vers un 
centre neurochirurgical pour TC severe, aprks Cva- 
luation dans un centre de traumatologie non muni 
de neurochirurgie [I]. Parmi ces patients, 3 1 (27 %) 
presentaient 87 lesions traumatiques associees au 
TC. Le recueil systematique de l’evolution des 
patients (y compris la verification anatomique pour 
les patients de&d&) n’a retrouve que huit lesions 
XC manquees )> lors de l’evaluation initiale, aucune de 
ces erreurs n’ayant altCre le pronostic des patients. 
Les auteurs concluent que cette evaluation initiale 
faite par un medecin experimente en traumatologie 
et urgence est satisfaisante. On peut cependant s’in- 
terroger sur la reelle efficacite de ce tri devant 
l’existence de trois patients sur 19 transfer& secon- 
dairement, et d&Cd& d’hematome sous-dural sans 
avoir Cte operes. 

La question de l’ordre de prioritk entre l’explora- 
tion d’un TC (TDM) et une intervention chirurgi- 
tale extracranienne est etudiee dans quatre travaux 
[2-51. La premiere etude [2] analyse retrospective- 
ment les dossiers de 462 blesses par traumatisme 
non pen&rant admis sur 3 mois dans un centre. Au 
total, 22 (5 %) ont necessite une craniotomie et 119 
(26 %) une chirurgie extracranienne, alors que 
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seuls six (1 %) ont necessite les deux. Dans ce 
groupe de patients, pres de la moitie ont eu une 
TDM cerebrale, r&Clam une lesion dans 34 % des 
cas (soit 15 % du groupe total de patients). Les 
auteurs conchrent que la TDM cerebrale ne doit 
pas Ctre consideree comme systematiquement prio- 
ritaire. La deuxieme etude [3], retrospective, Porte 
sur l’analyse des dossiers de 734 traumatises avec 
hypotension a l’arrivee a l’hopital (PA systolique < 
90 mmHg), tires d’une serie consecutive de 
14 255 blesses par traumatisme non penetrant 
(3 ans sur huit centres). Au total, 18 (2,5 %) ont 
necessite une craniotomie en urgence, 154 (21 %) 
une laparotomie en urgence et 16 (2,2 %) une tho- 
racotomie en urgence. Enfin, six des 18 patients 
ayant necessite une craniotomie ont aussi necessite 
d’une laparotomie en urgence. Les auteurs 
concluent que la frequence d’une indication neuro- 
chirurgicale en urgence est faible chez les patients 
presentant un &at hemodynamique instable a l’arri- 
vee a l’hopital et que dans ce cas, l’ordre de prio- 
rite doit etre discute au cas par cas entre neurochi- 
rurgien et chirurgien generaliste. La troisieme 
etude [4], retrospective, analyse les dossiers de 
2 12 traumatids, suspects de TC, avec hypotension 
prehospitaliere ou a l’arrivee a l’hopital (PA systo- 
lique < 100 mmHg). Ces dossiers Ctaient tires 
d’une serie de 3 224 blesses consecutifs en 3 ans 
sur un centre. Dans cette etude, 16 patients (8 %) 
ont necessite une craniotomie et 40 (19 %) une chi- 
rurgie extracranienne tandis que cinq (2 %a) ont 
necessite les deux. Dans le sous-groupe de patients 
presentant un GCS < 8 (n = 54), dix (19 %) ont 
necessite une craniotomie et 1 I (20 %) une inter- 
vention extracranienne, l’un d’entre eux ayant 
necessite les deux. En revanche, dans le groupe de 
patients avec GCS > 13 (n = 126), seuls trois (2 %) 
ont necessite une craniotomie contre 17 ( 13 %) qui 
ont necessite une intervention extracranienne. Le 
delai de la chirurgie extracrbnienne, impose par la 
realisation de la TDM cerebrale Ctait en moyenne 
de 68 minutes. Les auteurs concluent que la TDM 
cerebrale doit rester la premiere priorite des lors 
que le bless6 repond aux manceuvres initiales de 
reanimation. Dans la quatrieme etude, prospective, 
portant sur 112 polytraumatises avec TC grave [5], 
l’ordre de priorite entre TDM cerebrale i: cranioto- 
mie et laparotomie en urgence etait determine 
d’apres les don&es de l’echographie abdominale 

initiale : devant un hemoperitoine important 
(groupe I, 14 patients), la laparotomie etait effec- 
tuee d’emblee, avant la TDM cerebrale (sur- 
veillance des reflexes pupillaires pendant la laparo- 
tomie) ; en l’absence d’hemoperitoine mena$ant 
(groupe II, 98 patients), la TDM cerebrale (+ abdo- 
minale) Ctait effecttree en premier (surveillance 
abdominale par examen clinique -+ echographies 
rep&es). Les 14 laparotomies initiales Ctaient 
toutes therapeutiques, quatre patients ayant neces- 
site en plus une intervention neurochirurgicale au 
d&ours de la laparotomie. Seul un des 98 patients 
du groupe II a necessite une laparotomie urgente 
devant l’aggravation rapide de l’hemoperitoine, 
tandis que 16 ont necessite une craniotomie en 
urgence. Les auteurs concluent a l’efficacite de 
l’echographie pour determiner l’ordre des priori& 
dans ces conditions. 

Au total, ces quatre travaux montrent une fre- 
quence rare de l’association d’une urgence chirurgi- 
tale intra- et extracranienne. La seule etude pros- 
pective, mais non comparative, suggere I’intCrCt de 
l’echographie abdominale initiale pour determiner 
l’ordre des priorites, associee a la reponse hemody- 
namique aux manowvres initiales de reanimation, 
qui ne doivent en aucun cas etre retardees par la 
realisation d’une TDM cerebrale. 

Les avis semblent plus partages en ce qui 
concerne la prise en charge precoce ou differee 
des lesions osseuses. 11 n’existe aucune etude 
prospective randomisee comparant le devenir a 
moyen et long terme des patients TC beneficiant 
d’une fixation chirurgicale precoce ou non [6]. I1 
existe cependant un nombre important d’etudes 
retrospectives ou prospectives non randomisees 
(suivi de cohorte de patients) permettant de pen- 
ser qu’une fixation osseuse precoce est preferable 
[6, 71. Le geste orthopedique pourrait done Ctre 
pratique, a condition d’eviter tout episode d’hy- 
poxernie ou d’hypotension arterielle [8]. Dans ces 
conditions, la fixation precoce ne semble pas 
aggraver le risque neurologique ou l’incidence 
des complications infectieuses, mais simplifie les 
soins [7]. En cas d’intervention chirurgicale 
hemorragique previsible, l’indication doit Ctre 
discutee conjointement entre le neurochirurgien, 
l’orthopediste et le medecin anesthesiste-reani- 
mateur ou reanimateur. L’indication de mise en 
place preoperatoire d’un monitorage de la PIC 
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pour une surveillance peroperatoire merite d’etre 
discutee. 

FILIkRE DE SOINS 

c<Les reseaux et filieres de l’urgence ont pour objet 
d’assurer une meilleure orientation du patient, de 
favoriser la coordination et la continuite des soins 
qui lui sont dispenses>> (ordonnances 96-346 du 
24 avril 1996). Ces reseaux reunissent tous les 
acteurs, medecins, hopitaux non specialises et spe- 
cialises, ainsi que des services de coordination et de 
transport. Les structures locales, departementales et 
regionales voire interregionales sont associees en 
fonction des situations particulieres. Des objectifs 
sont fixes et des contrats precisent les obligations 
des uns et des autres en fonction de leurs moyens 
respectifs. Le patient suit des filieres lui garantis- 
sant la continuite des soins et l’acces a l’unite thera- 
peutique la plus opportune dans les meilleurs 
delais, puis il est suivi jusqu’a reinsertion complete. 
L’evaluation de cette organisation n’est pas encore 
totalement possible en France, la mise en place 
&ant en tours pour certains points. Toutefois, le TC 
fait partie des <<pathologies traceuses>> a haute inci- 
dence en mat&e de Sante publique, ayant prevalu a 
la reforme actuelle. 

Une Cventualite pourrait Ctre une filiere garantis- 
sant le maintien ou le retablissement de l’homeosta- 
sie centree sur le suivi de l’etat ventilatoire et car- 
diocirculatoire, depuis le lieu de l’accident jusque 
dans le service speciali& de rattachement. L’objec- 
tif serait ainsi de creer une veritable chaine de pre- 
vention et de traitement des Acsos. 

Les Ctapes les plus habituelles dans de la prise 
en charge sont actuellement pour un patient grave : 
l’alerte par les premiers temoins ; l’engagement 
des moyens de proximite, les gestes de secourisme 
<<grand public>> &ant renforces par le travail en 
equipe et le debut de la medicalisation; l’engage- 
ment des moyens hospitaliers (Smur) instaurant 
les techniques de I’aide medicale urgente ; le trans- 
port medicalise ; l’accueil en service d’urgence 
d’un hbpital de proximite ; et/au un transfert vers 
un Ctablissement specialist ; l’accueil en centre 
specialis& ou les traitements sont adapt& a la 
situation; la convalescence et la readaptation; la 
reinsertion dans la vie courante, suivie par le 
medecin traitant. 

Aucune etude, en France, n’apporte de conclu- 
sion quant a l’effet des differents maillons de 
cette chaine sur le devenir des patients. 11 est pos- 
sible qu’une etude Cvaluant l’etat des lieux ambne 
a des simplifications, saris que la qualite, l’effica- 
cite et la continuite des soins ne s’en trouvent 
alterees. 

A l’etranger, les travaux disponibles ne portent 
que sur une partie de cette chaine (prise en charge 
par des medecins, accueil, role des specialistes): 
a) le delai de prise en charge et le nombre de dtces 
sont significativement diminues (pouvant passer 
de 42 a 26 % en moins de 2 ans) avec l’introduc- 
tion d’un systeme regionalise de prise en charge 
des traumatises [9] ; b) une organisation regionale 
raisonnable, avec un triage effectue par un specia- 
liste referent et une intercommunication entre 
centres hospitaliers generaux et specialises ne 
greve en rien le taux de morbidite et de mortalite 
[lo] ; c) l’aspect local est Cgalement important. 
Des programmes d’education permanente et des 
audits reguliers, afin de bien cerner les missions 
[ 111, permettent d’obtenir des resultats parfois 
remarquables dans les zones depourvues de centre 
specialise proche [12] ; d) les cas les plus graves 
necessitent une pratique minimale (estimee pour 
des traumatismes severes non limit& aux TC a 
35 interventions par operateur et par an) pour 
influencer significativement le pronostic des 
patients [ 131. Ceci n’est possible que dans des 
centres specialises. 

11 est essentiel, pour que ce systeme soit coherent, 
qu’il integre un echelon prehospitalier approprie, 
avec des intervenants correctement qualifies, bene- 
ficiant d’enseignements et de recyclages reguliers 
[ 141. 11 faut Cgalement qu’il puisse ensuite se pour- 
suivre tout au long de la prise en charge jusqu’a la 
reeducation finale du patient [ 151. 

ANESTHIhIE POUR LE TRAITEMENT D’UNE 
LlbION EXTRACfiRtiBRALE 

Les patients dont le TC s’integre dans un multi- 
traumatisme (ou polytraumatisme) peuvent neces- 
siter une intervention, chirurgicale ou non, ou un 
geste douloureux, pour traiter une lesion extrace- 
rebrale associee. Ces patients sont particuliere- 
ment exposes au risque d’Acsos, en particulier 
l’hypotension arterielle et l’hypoxie [ 16, 171. 
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Dans ce cas, la prise en charge peranesthesique 
implique d’une part, la pow-suite de la reanima- 
tion debutee en dehors du bloc operatoire, et 
d’autre part, le recours a des medicaments anes- 
thesiques adapt&. En ce qui concerne la reani- 
mation, les memes principes physiologiques et 
physiopathologiques de neuroreanimation s’appli- 
quent [ 18-201. 11 faut notamment tout mettre en 
ceuvre pour conserver une PPC adaptee, et done 
eviter absolument toute chute de PAM ou e&a- 
tion de PIC. 

Le choix des medicaments anesthesiques se 
conGoit selon ces memes principes; il repose done 
sur un compromis entre les proprietes du medica- 
ment et leurs interactions avec l’etat hemodyna- 
mique systemique et cerebral du patient. L’absence 
de tout effet deletere sur la PPC et le DSC est le 
principal critere de choix. Aucune etude methodo- 
logiquement forte n’ayant Cvalue l’impact du choix 
du medicament anesthesique sur la mortalite ou la 
morbidite apres TC grave, il n’est pas possible de 
recommander un produit plutot qu’un autre. NCan- 
moins, certains &lCments de la litterature semblent 
indiquer que certains medicaments seraient moins 
deleteres que d’autres. 

En ce qui concerne l’hypnotique, aucune etude 
comparative n’est disponible. L’etomidate semble 
pouvoir reduire la PIC de patients avec des TC 
graves, tout en preservant la PPC [21]. Le propofol 
est a deconseiller en raison de la possibilite d’abais- 
ser la PPC, par le biais de la reduction de PAM 
qu’il entraine [22]. Le thiopental, qui est un medi- 
cament d’induction anesthesique classique en neu- 
rochirurgie, peut entrainer une chute de PAM et 
done de PPC, surtout dans un contexte d’hypovole- 
mie et/au de poly- ou multitraumatisme [23]. Meme 
si aucune etude n’a precisement document6 cet 
effet chez le TC grave multitraumatise, il semble 
raisonnable de recommander la plus grande pru- 
dence quant a son utilisation dans ce contexte, voire 
de le deconseiller. La ketamine, classiquement 
contre-indiquee en cas de traumatisme crgnien en 
raison de la possibilite d’elever la PIC, est actuelle- 
ment en tours de r&valuation [24, 251. Ainsi, une 
etude prospective recente [24] a evalue l’effet de 
doses croissantes de k&amine (1,5; 3 et 5 mg/kg) 
sur l’hemodynamique, l’oxygenation et l’activite 
electrique cerebrales de huit TC graves, sedates par 
propofol, curarises et moderement hyperventiles 

(35 < PaCO, < 38 mmHg). Aucun effet significatif 
n’a CtC observe sur: PAM, PPC, Vm sylvienne, 
Dav02 cerebrale. 11 existait une reduction significa- 
tive de PIC (de 18 a 30 %) pour les trois doses a 
2-3 minutes apres l’injection, et une elevation de 
PIC de 27 % a 10 minutes pour 1,5 mg/kg et de 
23 % a 30 minutes pour 5 mg/kg. La k&amine 
induisait des silences Clectriques intermittents 
(burst suppression) a I’EEG chez sept patients sur 
huit a la posologie de 5 mg/kg. Les resultats preli- 
minaires d’Albanese et Kolenda [24, 251, obtenus 
sur des petits collectifs de TC graves, incitent a 
reevaluer la place de la k&amine comme agent 
anesthesique utilisable darts ce contexte, d’autant 
plus qu’elle est reputee pour sa bonne stabilite 
hemodynamique, particulierement int&essante chez 
un patient multitraumatise potentiellement instable. 

11 persiste une controverse au sujet des effets des 
morphinomimetiques sur la PIC et la PPC, et le 
choix entre les differents produits disponibles reste 
difficile & determiner. L’alfentanil peut etre respon- 
sable d’une baisse significative de PPC chez des TC 
graves ventiles [26]. Le sufentanil, administre en 
bolus de 1 pg/kg suivi d’une perfusion de 
0,005 yg/kg/min chez des TC graves moderement 
hyperventiles, sedates (propofol) et curarises, peut 
engendrer une elevation significative de la PIC de 
53 % avec reduction de PAM de 24 % et de la PPC 
de 38 % [27]. 11 est possible que l’elevation de PIC 
apt-es sufentanil soit due a une baisse des resis- 
tances vasculaires cerebrales par autorCgulation, 
secondaire a la chute de PAM [28, 291. L’adminis- 
tration de phenylephrine pour limiter ou corriger 
l’hypotension arterielle induite par l’injection de 
sufentanil ou de fentanyl pourrait Cviter l’elevation 
de PIC, secondaire a la chute de PAM et mediCe par 
l’autoregulation vasculaire [30]. 11 ne semble pas 
qu’il existe de difference entre fentanyl et sufentanil 
en ce qui conceme leurs effets sur la PIC et la PPC 
apres TC grave. Ainsi, dans une etude prospective, 
randomisee, en double aveugle et cross-over, les 
auteurs montrent que le fentanyl (3 pg/kg) et le 
sufentanil (0,6 pg/kg) administres a un petit collec- 
tif de TC graves, hyperventiles, sedates par midazo- 
lam et cut-arises, entrdnent tous les deux des effets 
cornparables avec elevation significative de PIC, et 
chute significative de PAM et de PPC [3 11. Aucune 
etude ne permet done de recommander un morphi- 
nomimetique plutot qu’un autre. 
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Tout patient TC grave, a fortiori s’il existe un 
multitraumatisme, doit Ctre considere comme 
ayant l’estomac plein. L’induction anesthesique se 
fait alors selon une sequence rapide et necessite 
done l’utilisation d’un curare rapide. Le suxame- 
thonium, curare de reference pour l’anesthesie du 
patient a l’estomac plein, est classiquement 
contre-indiquee apres TC grave, en raison du 
risque d’elevation de la PIC secondaire aux fasci- 
culations qu’il entraine. Plusieurs travaux recents 
remettent en question cette notion de contre-indi- 
cation de suxamethonium apres TC grave [32, 331. 
Ainsi, les resultats d’une etude prospective, rando- 
misee, controlee en double aveugle avec cross- 
over, montrent l’absence d’effet significatif du 
suxamethonium sur la PIC et la PPC chez un petit 
groupe de patients TC graves (GCS < 8), hyper- 
ventiles et sedates [32]. Un autre travail prospec- 
tif, realist5 avec une methodologie moins rigou- 
reuse, retrouve des resultats cornparables [33]. 
Certains ont preconise l’administration d’une 
<q dose defasciculante >> d’un curare non depolari- 
sant avant d’injecter le suxamethonium, pour pre- 
venir les fasciculations et done l’elevation de PK. 
Une etude recente indique qu’une minidose de 
suxamethonium (0,l mg/kg) est aussi efficace 
qu’une dose defasciculante de pancuronium 
(0,03 mg/kg) pour prevenir les fasciculations 
induites par la dose curarisante de suxamethonium 
(1,5 mg/kg) [34]. Cependant, dans cette etude la 
PIC n’etait pas mesuree, 42 % des patients du 
groupe pancuronium et 22 % de ceux du groupe 
minidose de suxamethonium ont presente des fas- 
ciculations; enlin, deux patients sur 27 ont deve- 
loppe une apnee apres injection de la minidose de 
suxamethonium [34]. 

La possibilite de lesion du rachis cervical 
apres TC grave, dont l’incidence est de l’ordre 
de 8 % [35], doit faire prendre des mesures de 
prevention lors de l’intubation tracheale pour ne 
pas aggraver une atteinte medullaire potentielle 
[361. 

En ce qui conceme l’entretien de l’anesthesie, peu 
ou pas d’etudes sont disponibles pour definir la 
prise en charge optimale des TC graves, et il est 
done difficile de formuler des recommandations. 
Tous les anesthesiques volatils halogen&, de meme 
que le protoxyde d’azote, sont des vasodilatateurs 
cerebraux plus ou moins puissants, et peuvent theo- 

riquement majorer ou engendrer une poussee d’HIC 
et alterer l’autoregulation vasculaire cerebrale, ils 
doivent done etre soit CvitCs soit utilises a de faibles 
concentrations et associes a une hyperventilation 
mod&e [23]. 

TRANSPORTS INTRAHOSPITALIERS 

Le transfert intrahospitalier des TC graves est fre- 
quent. 11 concerne un transport entre deux unites 
d’anesthesie, de reanimation ou leur equivalent, ou 
un transfert entre une unite d’anesthesie ou de 
reanimation ou un service d’urgence et une unite 
ne relevant pas de ces specialites, comme le ser- 
vice de radiologie (Cventualite particulierement 
frequente dans ce contexte) ou le bloc operatoire. 
Cette periode de transfert est une periode a risque 
de complications vitales pour le TC grave [37]; il 
est done capital d’assurer la continuite des soins et 
de la surveillance au tours du transport. La 
SociCtC francaise d’anesthesie et de reanimation 
[38] a redige des recommandations concernant les 
transports medicalis& intrahospitaliers. Si elles ne 
sont pas specifiquement destinees aux patients 
atteints de TC graves, elles peuvent neanmoins 
servir de reference. Dans ces recommandations, 
les auteurs rappellent qu’avant le transport il faut 
adapter les soins en tours et les elements de sur- 
veillance aux circonstances, et qu’au tours du 
transport le patient doit &tre soumis a une sur- 
veillance constante et adaptee a son &at. Le mate- 
riel necessaire, le moyen de transport et la compo- 
sition de l’equipe de transport sont Cgalement 
precises. 

SPlkIFICITl% DE L’ENFANT 

La strategic de prise en charge d’un enfant mul- 
titraumatise avec TC grave ne differe pas fonda- 
mentalement de celle d’un adulte multitrauma- 
tise et il n’y a pas de base scientifique permettant 
de preconiser une prise en charge differente. La 
survenue de lesions extracraniennes s&&es est 
moins frequente que chez l’adulte (26 % contre 
48 %), mais elle double la mortalite [39]. 
L’hypotension initiale est Cgalement un facteur 
de gravite, faisant passer la mortalite de 29 5 
67 % [40]. 
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Le degre de consensus pour la prise en charge des intra-abdominale significative (grade C) ; c) en 
enfants avec TC n’est pas tres ClevC d’apres une cas de lesion orthopedique associee, une fixation 
enquete canadienne 1411. 11 semble souhaitable de dans les premieres 24 heures semble preferable, 
diriger les enfants ayant un TC grave vers une chez un patient stabilise, a condition d’eviter tout 
structure oti sont disponibles neurochirurgie et episode d’hypoxemie, d’hypotension ou de varia- 
reanimation pediatrique, le pronostic en &ant pro- tion brutale de la capnie en phase peroperatoire 
bablement ameliore [42]. Cependant, la prise en comme en perioperatoire (grade C); d) l’intCr& 
charge des TC mod&& peut se faire dans une struc- d’un monitorage peroperatoire de la PIC merite a 
ture pour adultes [43]. La presence d’un chirurgien chaque fois d’etre discute; e) la probabilite de 
forme a la chirurgie pediatrique semble cependant lesions associees du rachis doit faire prendre des 
preferable, m&me s’il n’y a pas d’etude pediatrique precautions adaptees tout au long de la prise en 
specifique sur la hiCrarchie des urgences en cas de charge, et en particulier lors de l’intubation tra- 
TC grave. cheale (grade C). 

Les precautions pour l’anesthesie et l’intubation 
sont identiques a celles de l’adulte, notamment chez 
le nourrisson. L’intubation tracheale chez le nour- 
risson exempt de pathologie cranienne eveille induit 
une elevation de la pression de la fontanelle ante- 
rieure, reflet de la PIC [44, 451, saris augmentation 
de la pression art&ielle systolique [45]. 

Enfin, chez l’enfant, la suspicion de lesions du 
rachis cervical impose les mCmes precautions que 
chez l’adulte. L’exploration du rachis cervical doit 
Ctre systematique [46, 471. 

CONCLUSIONS 

Des lesions extracerebrales associees doivent etre 
systematiquement recherchees chez tout TC grave. 
Leur description precise per-met de hierarchiser les 
urgences et les priori& therapeutiques (grade C). 
Les lesions extracerebrales sont particulierement 
susceptibles d’engendrer des Acsos, dont la preven- 
tion et le traitement rapide sont indispensables a 
toutes les &apes de la prise en charge. Dans ce 
cadre, les filieres de soins ont un role a jouer 
(grade C). 

Concernant la strategic de prise en charge d’un 
multitraumatise avec TC grave, les don&es de la 
litterature sont insuffisantes pour formuler des 
recommandations fondees sur un niveau de 
preuve scientifique Cleve. On peut cependant 
conclure que: a) la TDM cerebrale ne doit pas 
retarder la reanimation symptomatique initiale 
d’un multitraumatise ayant un TC grave, mais 
doit Ctre realisee d&s que le patient sera stabilise; 
b) la laparotomie est la procedure habituelle chez 
le TC dont I’hemodynamique est instable si 
I’echographie abdominale revele une hemorragie 

La prise en charge de l’anesthesie pour lesions 
extracerebrales doit tenir compte des elements 
suivants: a) tout TC grave devant etre considere 
comme ayant l’estomac plein, une intubation 
apres induction a sequence rapide devrait done 
etre proposee; b) certains medicaments anes- 
thesiques semblent plus deleteres que d’autres 
chez le patient multitraumatise avec TC grave: le 
thiopental et le propofol devraient &re Cvites 
(grade C); tous les anesthesiques volatils haloge- 
nes, ainsi que le protoxyde d’azote, devraient Ctre 
Cvites; en effet, ces anesthesiques sont des vaso- 
dilatateurs cerebraux, pouvant theoriquement 
engendrer une HIC apres TC ; c) la ketamine, 
classiquement contre-indiquee, est en tours de 
reevaluation dans ce cadre ; d) aucun morphinique 
ne parait superieur a un autre dans ce contexte; 
e) l’etomidate pourrait Ctre indique (grade C); 
f) la contre-indication classique du suxametho- 
nium pour ces patients est remise en question ; cette 
molecule devrait pouvoir Ctre utilisee pour l’intu- 
bation rapide. 

Le transfer? d’un TC grave represente une periode 
a risque de complications vitales. L’indication doit 
Ctre soigneusement pesee au regard du benefice 
attendu du transfert.. La continuite des soins et de la 
surveillance doit etre assuree. 

La prise en charge d’un enfant multitraumatise 
avec TC grave ne differ-e pas fondamentalement de 
celle de l’adulte multitraumatise et il n’y a pas de 
base scientifique pour preconiser une prise en 
charge differente. 11 semble neanmoins souhaitable 
de diriger ces enfants vers une structure ou sont dis- 
ponibles neurochirurgie et reanimation pediatrique, 
le pronostic en etant probablement ameliore 
(grade C). 
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Auteurs - Mithodoloke Rt%ultats Conclusions 

S;rant et Shrouder, 1997 [I] -~ 
Etude prospective sur 3 ans, tvaluant les 
lesions extractrebrales oubliees et leur 
impact sur la survie de TC transfer& 
dans un service de neurochirurgie. 
n= 115. 

Huang et al., 1995 [S] -_______---___ 
Etude retrospective, evaluant la fre- 
quence de la laparotomie versus la cra- 
niotomie en urgence chez le polytrauma- 
tise avec TC grave. 112 patients ont CtC 
divises en 2 groupes apres echographic 
abdominale initiale en fonction de l’exis- 
tence ou non d’une hemorragie intra- 
abdominale significative. 

Thomason et al,, 1993 [3] 
Analyse prospective de la priorite chirur- 
gicale : laparotomie ou craniotomie chez 
les traumatises en etat de choc 
(PA < 9OmmHg). n = 734 patients. 

yinchell et al., 1995 [4] 
Etude retrospective de 212 dossiers de 
TC associe a un trauma thoracique et 
une hypotension arterielle. La frkquence 
des interventions chirurgicales et/au 
getterales etait not&e. 

~l4lton et al., I993 [2/--~ 
Etude prospective. Recherche de l’utilite 
d’une TDM cerebrale systematique par 
rapport aux patients en Ctat de choc 
(PA < 80 mmHg) dans une population 
de traumatises, dont 64 % ont un trauma- 
tisme de la face ou un TC potentiel. 
n = 462 patients. 

Poole et al., I992 [ 71 
Etude retrospective sur 114 polytrauma- 
tises avec TC et fractures fermees du 
membre inferieur (femur ou tibia). Bva- 
luation des complications pulmonaires. 

Jaicks et al., 1997 [8] -______I~ 
Etude retrospective visant a determiner 
le risque neurologique secondaire a une 
fixation precoce de fracture de femur 
chez des TC. Analyse des dossiers en 
divisant les cas en fixation precoce 
(< 24 h; n = 19) ou tardive (> 24 h, 
n = 14). 

ISS median: 16. 15 decks tous avec 
ISS > 15 et AIS t&e > 4. 87 lesions 
extracerebrales chez 31 patients. 8 
lesions <<oubliCes, chez 7 patients: taux 
d’erreur de 9 %. Lesions <<ooubliCes>>: 6. 
Aucune lesion << oubliee >> chez les 
patients dectdts. 

Les laparotomies en urgence sont 
8.5 fois plus frkquentes que les cranioto- 
mies (21 % vs 2,5 %). La mortalite des 
traumatises hypotendus est de 36 %. 

40 interventions g&t&ales (19 %) (abdo- 
men et/au thorax) et 16 craniotomies 
(8 %). 16 TDM craniennes avant chirur- 
gie, entrainant un retard de 68 min en 
moyenne, tous repondaient a une reani- 
mation symptomatique (remplissage). 

66 % des TDM realisees dans les 24 h 
apres l’admission Ctaient normales. 18 % 
de ces patients presentaient une lesion 
neurologique potentiellement traitable 
ou devant &tre surveillee. 

46 ont beneficie dune chirurgie precoce 
des membres (< 24 h), 26 dune chirur- 
gie tardive (> 24 h) et 42 n’ont pas CtC 
op&es. Le risque de complications pul- 
monaires n’est pas lie au dklai d’inter- 
vention mais a la severite de l’atteinte 
cerebrale ou thoracique. 

La fixation precoce s’associe a un 
remplissage vasculaire plus important 
et induit des episodes d’hypoxemie et 
d’hypotension arterielle plus fre- 
quents. Les complications neurolo- 
giques sont identiques dans les deux 
groupes, mais le GCS de sortie des 
patients est moins bon en cas de fixa- 
tion precoce. 

Les lesions << oubliees N ne sont pas des 
lesions vitales. 

La laparotomie en urgence est la proce- 
dure habituelle chez le TC grave hemo- 
dynamiquement instable avec hemorra- 
gie intra-abdominale significative a 
l’echographie. 

Les urgences chirurgicales abdominales 
sont plus frequentes que les urgences 
crkiennes en traumatologie avec hypo- 
tension. Ces rtsultats doivent servir a 
hierarchiser les examens. 

Une TDM cranienne doit &tre realisee 
avant tome intervention chez les patients 
hemodynamiquement stables. 

Beaucoup de TDM systematiques ne ser- 
vent a rien, alors que beaucoup de trau- 
matises sont en Ctat de choc. La TDM 
est surtout indiquee chez les patients 
avec TC et signes neurologiques, mais 
pas systematiquement chez tout poly- 
traumatist. La realisation systematique 
d’une TDM cerebrale ne doit pas retar- 
der la reanimation symptomatique et la 
recherche d’une hemorragie interne. 

Retarder la chirurgie orthopedique ne 
protege pas le cerveau. Aussi une fixa- 
tion precoce est recommandee car elle 
simplifie les soins chez ces patients. 
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Auteurs - M&hodologie Rt%ultats Conclusions 

yald et al., 1993 [12] __ 
Etude retrospective. Analyse de I’effet 
de I’hypotension (pression arterielle sys- 
tolique < 90 mmHg) et de I’hypoxie 
(PaO, 2 60 mmHg) a I’admission sur le 
pronostic des TC graves (Glasgow < 8). 
170 patients sur 5 ans. 

La presence d’une hypotension arterielle 
et/au d’une hypoxie est associee a une 
diminution du nombre de bon pronostic 
(56 8 vs 23 %) et a une augmentation de 
la mortalit& (33 8 vs 66 %). 

yinchell et al., 1996 [17] 
Etude retrospective sur 157 polytrauma- 
tisits avec TC. Compte du nombre d’epi- 
sodes d’hypotension arterielle (PA < 
100 mmHg) et correlation a la mortalite 
en reanimation. 

83 I episodes d’hypotension arterielle ont 
CtC enregistres. 55 % des patients en ont 
eu au moins un. Le nombre d’episodes 
hypotensifs est corrClC a la mortalite 
immediate. Apres stratification par le 
GCS, les effets seraient plus graves chez 
les patients atteints d’un TC initial moins 
grave. 

Qearden et McDowall, I985 [21] --- 
Etude prospective, randomide, en double 
aveugle comparant etomidate (n = 5) et 
althesin (n = 5) pour controler la PIC 
apres TC grave. Inclusion de patients TC 
graves (GCS < 7), avec PIC > 20 mmHg. 
Etude sur 70 min, en faisant varier les 
posologies par &ape de 20 min (sauf pre- 
miere dose: palier de 10 min): de 0,2 a 
05 ml/kg/h pour I’althesin, et de 20 a 
50 pg/kg/min pour l’etomidate. 

Reduction comparable de PIC a IO et 
30 min (environ 20 %) pour les 2. Dimi- 
nution significative de PAM a 50 min, 
comparable dans les 2 groupes. PPC 
stable dans les 2 groupes. 

Pinaud et al., 1990 [22] 
Etude prospective des effets du propofol 
(2 mg/kg puis 150 ygkglmin) sur la PIC, 
la PPC, le DSC, et la DavO, cerebrale 
chez 10 TC graves (GCS = 67) sedates 
(phenoperidine) et moderement hyper- 
ventilts (30 < PaCO, < 3.5 mmHg). 

Reduction significative de PAM (93 a 
69 mmHg), de PPC (82 a 59 mmHg), de 
PIC (II,3 a 9,5 mmHg) et de DSC (de 
35 a 26 mL /lo0 g/min). NS pour DavO* 
cerebrale et RVC. 

I(olenda et al., 1996 [25] -~---- 
Etude prospective, randomisee, compa- 
rant ketamine et fentanyl. n = 35 TC. 
GCS initiaux variant de 3 a 15. Compa- 
raison = midazolam (6,5 mg/kg/j) + 
ketamine (6 mg/kg/j) ou midazolam 
(6,5 mg/kg/j) + fentanyl (65 pglkglj). 
Reanimation pour avoir PPC > 75 mmHg. 

Groupe k&amine : PAM superieure 
(significatif a j3-j7) et besoins inferieurs 
en dopamine. PIC superieure de 
2 mmHg pour k&amine a j8-jl0. PPC 
superieure pour k&amine mais NS. 

@ban&e Pt al., 1997 [24] --- Reduction significative de PIC (18 a 
Evaluation prospective de I’effet de 
doses croissantes de k&amine (15; 3 et 

30 %) pour les 3 doses 2-3 min aprts 
injection. elevation de PIC de 27 % a 

5 mg/kg) sur I’hemodynamique, I’oxy- 
&nation cerebrale et I’EEG de 8 TC 

IO min pour 1,5 mg/kg et de 23 % a 
30 min pour 5 mg/kg. La k&mine induit 

graves, sedates, curarises et modtrement des bur,st suppressions B I’EEG chez 
hyperventiles (35 < PaC02 c 38 mmHg). 7 patients a 5 mg/kg. 

ljanowell et al., 1993 [26/--- 
Etude prospective, randomisbe, en 
double aveugle et cro,s.r-over Cvaluant les 
effets de I’alfentanil sur la toux, la PIC et 
la PPC chez 7 TC (GCS < 8) lors de I’as- 
piration tracheale. Valeurs controles, puis 
NaCl 0,9 % ou alfentanil 15 ou 30 pg/kg. 
Aspiration tracheale sur 1 min, 2 min 
apres l’injection. Echelle de toux: 1 a 4. 

NS entre les 2 doses d’alfentanil qui 
seront reunies pour I’analyse. Seul 
resultat significatif: chute de PPC apres 
alfentanil. 

La presence d’une hypotension ou d’une 
hypoxie a I’admission en cas de TC grave 
est un facteur de mauvais pronostic. 

L’hypotension arterielle est frequente 
chez le polytraumatise avec TC, et le 
nombre d’episodes est correle avec la 
mortalite. 

L’etomidate preserve la PPC apres TC 
grave. L’althesin n’est plus disponible, 
et l’etomidate ne s’utilise plus en perfu- 
sion de longue duree. 

Le propofol reduit la PPC apres TC 
grave, par baisse de la PAM. 

La k&amine &I&e la PIC, mais main- 
tient mieux la PPC que le fentanyl. 

La k&amine est utilisable chez des TC 
graves ventiles, sedates et curarisCs. 

II semble licite de suggerer la prudence 
pour l’administration d’alfentanil apres 
TC grave. 
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Albantse et al., 1993 [27] 
fitude prospective, non randomisee, Cva- 
luant les effets du sufentanil (bolus: 
I ug/kg puis 0,005 &kg/min) stir PIC et 
PPC. n = IO TC graves. Patients peu 
hyperventiles, sedates (propofol : 
3 mg/kg/h) et curarises. 

Werner et al., 1995 [29/ - 
fivaluation des effets du sufentanil sur 
les v&cites sylviennes (VM) et la PIC 
chez des TC graves en fonction de 
I’existence ou non d’une chute de PAM. 
30 TC (GCS < 6) sedates par midazolam 
et fentanyl. Maintien PAM > 8.5 mmHg 
par noradrenaline. Mesure contrble, 
puis sufentanil 3 ug/kg. Repartition a 
posteriori: Gl = chute de PAM < 
IO mmHg et G2 = chute de PAM > 
10 mmHg. 

Jamali et al.. 1996 1301 
l?tude prospective, randomisee, contro- 
lee, en double aveugle, testant l’hypo- 
these que les variations de pression du 
LCR (PLCR) sont minimisees si I’hy- 
potension arterielle est bloquee par la 
phenylephrine. 36 patients, operes de 
tumeur sus-tentorielle (anesthesie clas- 
sique), randomises en 3 groupes: 
4,5 pg/kg de fentanyl, 0,8 uglkg de 
sufentanil ou NaCl 0,9 %. Phenyle- 
phrine injectee en cas de chute de 
PAM> 15%. 

Sperry et al., I992 [3/] - 
Etude prospective, randomisee, en 
double aveugle et cross-over comparant 
fentanyl (3 yg/kg) et sufentanil 
(0,6 ug/kg) chez 9 TC hyperventiles 
(PaCO, = 26-27 mmHg). sedates par 
midazolam et curarises. 

Ljrown et al., 1996 [32] ~- 
Etude prospective, contre placebo, en 
double aveugle avec cross-over, Bvaluant 
les effets du suxamethonium (I mg/kg) 
sur la PIC et la PPC. II = I I TC graves. 
Patients ventiles (3,4 < PaCOz < 5.2 kPa), 
sedates (propofol, morphine). 

Kovarik et al., 1994 [33] - 
Evaluation prospective des effets du 
suxamethonium (I mg/kg) sur la velocitt 
sylvienne (VM), la PIC et I’EEG chez 
IO patients ayant une pathologie c&e- 
brale (4 anevrismes rompus et 6 cedemes 
cerebraux post-TC) avec PIC elevee 
(I6 mmHg). 

Le sufentanil dlitve la PIC de 9 + 
7 mmHg (+ 53 %), qui retourne a I’Ctat 
basal en 15 min. II existe une chute 
significative et persistante de PAM 
(- 24 %) et done de PPC (- 38 %). 

I8 patients inclus dans Cl, et 12 dans 
G2. La chute de PAM de G2 n’etait plus 
significative & 4 min. Pas de difference 
de VM entre Gl et G2. I1 existait une 
relation entre les variations de PIC et 
PAM: PIC constante si PAM constante, 
et la PIC augmentait si la PAM chutait. 

Tous les patients du groupe sufentanil 
ont ndcessite de la phtnylephrine versus 
8 dans le groupe fentanyl (P < 0,05). Pas 
de variation significative de PAM et de 
PLCR dans les 3 groupes, mais baisse 
significative de PPC dans le groupe 
sufentanil. 

Pas de difference de signification entre 
fentanyl et sufentanil sur les parametres 
Ctudies. Les deux Cl&vent significative- 
ment la PIC de 8 et 6 mmHg respective- 
ment, et abaissent significativement la 
PAM et la PPC de 11 et 10 mmHg, et de 
13 et IO mmHg respectivement. 

Aucune difference entre fentanyl et 
sufentanil chez des TC, sedates et curari- 
ses ayant une PIC de base normale. 

Niveau basal de PIC = 12.5 mmHg et Le suxamethonium n’eleve pas la PIC 
PPC = 74,s mmHg. Aucun effet sur la apres TC grave chez des patients hyper- 
PIC et la PPC. ventilts et sedates. 

Aucun effet significatif du suxametho- 
nium sur les parametres Ctudies. 7 
patients presentent des fasciculations, 
mais saris effet sur Ies parametres Ctu- 
dies. Absence d’effet du suxamethonium 
sur les velocites cerebrales, la PIC et 
I’EEG. 

Le sufentanil &l&e la PIC et baisse la 
PPC apres TC grave. I1 est possible que 
les resultats soient differents chez des 
patients ayant tous une PIC Clevte (com- 
pliance anormale). 

Les auteurs proposent un mtcanisme 
physiologique (autoregulation vascu- 
laire) a I’origine de l’elevation de PIC 
apres sufentanil. 

Le blocage (ou la reduction) de I’hypo- 
tension artdrielle secondaire a l’injection 
des morphinomimetique bloque I’ClCva- 
tion de PIC. 
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Koenig, 1992 [34] 
Etude prospective, randomisee en double 
aveugle comparant une dose defascicu- 
lame de pancuronium (0,03 mgkg, GP) ou 
de suxamethonium (0,l mg/kg, GS) lors 
d’une induction a sequence rapide chez 
TC. Injection de I,5 mgkg de suxametho- 
nium 1 min apres la dose defasciculante. 
Les fasciculatlons, les complications et les 
curarisations incompletes etaient notees. 

19 patients inclus dans GP et 27 dans 
GS. Aucune difference entre les 
2 groupes. 42 % des patients de GP ver- 
sus 22 % de GS ont fascicule. Relaxation 
incomplete des cordes vocales pour 1 de 
chaque groupe. 2 apnees dans GS apres 
la dose defasciculante. 

Hills et Deane, 1993 [35] - ~I-- 
Etude retrospective. Recherche de la fre- 
quence des lesions du rachis cervical 
chez les traumatises (avec ou saris TC). 
8 225 patients sur 4 ans. 

2 % de lesions du rachis cervical. Aug- 
mentation significative en cas de TC 
(4,5 %) et tres significative si GCS < 8 
(78 a). 

i$ndrews et nl., 1990 [37] ~- 50 patients inclus, 26 avec GCS < 8. Des 
Etude prospective Cvaluant la survenue Acsos sont observees chez environ 50 % 
des complications pendant et apres trans- des patients pendant transfert et chez 80 % 
fert intrahospitalier des TC graves. apt&. Les Acsos les plus frequentes sont: 
50 TC avec GCS post-reanimation < 13 HTA, HIC, hypoxie, hypotension. Pen- 
et/au ISS > 16. Monitorage complet dant transfert les Acsos sont de grade 1 
(SpO,, ECG, PA invasive, PIC, PPC, dans 90 % des cas. Apres transfer& 76 % 
SjO?, EtCG,) 4 h avant, pendant et apres sont de grade I, 16 % de grade 2 et 8 % de 
transfert. Evaluation des complications grade 3. Le nombre et la duree d’Acsos 
(Acsos) selon 3 grades de gravite crois- pendant transfert etaient correlCs avec le 
s,ant (1 le moins grave et 3 le plus grave). nombre et la durke d’Acsos avant et apt& 
Equipe de transfert: une infirm&e, un transfert. II existait une correlation posi- 
anesthesiste, un anesthesiste assistant de tive entre KS et nombre d’Acsos apres 
recherche. transfert. 

Tepas ef al,, 1990 [39] .--..-- -..-..-- .-...--.-- 
Etude rktmspective, epidemiologique sur une 
population de 4 400 enfants. Inclusion : 
NPTR (National Pediatric Trauma Registry). 
But: epidemiologic des enfants ayant un TC. 

44 % des enfants traumatises ont un TC 
(33 % des adultes). Mortalite: 6 %. Meilleur 
pronostic que chez l’adulte (mortalite et 
devenir). Les lesions extracerbrales aggta- 
vent la mortalin? (x 2) et le devenir. 

Pigiila et al., 1993 1401 -I_---. 
Etude prospective sur une population 
pediatrique. Objectif: corrkler hypotension 
et hypoxemie au pronostic. Inclusion : 
GCS 5 8 et mesure des gaz du sang et de 
la pression arterielle avant admission. 

Mortalit& pediatrique apres TC inferieure 
a celle de l’adulte (29 versus 48 %). 
L’hypoxemie precoce seule n’est pas 
correlee au pronostic. L’hypotension 
precoce augmente significativement la 
mortalite (a 67 %, comme chez l’adulte 
66 %). En cas de GCS = 6-8, l’hypoten- 
sion multiplie la mortalite par 4. 

Shunon et Feldman, 1994 [4 I] ~ 
Etude prospective sur une population 
pediatrique. But: Cvaluer le degrt de 
consensus pour la prise en charge des 
TC mod&es chez des medecins cana- 
diens. Inclusion : enquete par courtier 
(23 questionnes-23 repondeurs) 

DegrC de consensus estime a 70-80 %. 

Hull et al., 3996 1421 ---Ix- ----- 
Analyse retrospective du registre informa- 
tique d’un Trauma Center pediatrique, sur 
la periode 1987- 1993. Determination de 
la probabilite de survie de chaque patient 
par la methodologie TRISS (score Z) et 
comparaison du Resultats a la norme 
nationale (MTOS). Exclusion des enfants 
saris signes vitaux a l’arrivee (n = 5 1). 

Traumas fermes: 74,4 % (n = 1 337) et 
Lge moyen : 7 ans. Mortalitd : 1,7 %. 
Score Z significativement inferieur a la 
MTOS. Apt& exclusion de 918 enfants 
ayant un ISS < 9, le score Z pour les 
enfants restants (ISS = 17,9) Btait tou- 
jours inferieur a celui de la MTOS (mor- 
talite = 5,7 %). Survies inattendues chez 
les enfants ayant un TC. 

Une dose defasciculante de suxamttho- 
nium est aussi efficace que du pancuro- 
nium pour prevenir les fasciculations, 
mais 22 % des patients presentent encore 
cet effet secondaire et 7 % semblent deja 
curark& apt& cette << minidose >>. 

La presence d’un TC est un facteur de 
risque de lesion medullaire cervicale. 

Les Acsos sont frequentes pendant les 
transferts intrahospitaliers, surtout chez 
les TC avec ISS eleve. La detection et le 
traitement de I’HIC est recommande 
avant transfert. La reanimation et la sta- 
bilisation ont la priorite sur les investiga- 
tions apres TC. Une surveillance et une 
reanimation continues adaptees sont 
necessaires pendant le transfert. 

Un TC est plus frequemment present en 
cas de traumatisme chez l’enfant que 
chez l’adulte. Le pronostic apres TC est 
meilleur chez l’enfant que chez l’adulte. 

L’hypotension arterielle augmente signi- 
ficativement la mortalitt aprbs TC chez 
l’enfant. 

Le degre de consensus pour la prise en 
charge des enfants ayant un TC mod&e 
n’est pas tres Clew?. 

Le pronostic de l’enfant traumatise est 
meilleur en cas de prise en charge dans 
un Trauma Center pediatrique. 
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Stow et al., I988 [44] 
Etude prospective, comparant les effets 
de I’iniubaiion trachtale sur la pression 
de la fontanelle antkrieure (PFA: reflet 
de la PIC) sur 2 groupes de nourrissons 
(I 8 semaines). Groupe 1 = patients 
CveillCs (n = 14) et groupe 2 = apr&s 
anesthesie g&&ale (AG) par thiopental 
et cClocurine (n = 10). Exclusion si ano- 
malie du systeme nerveux central ou 
pathologie neurologique. 

$lillar et Bissonnette, 1994 [45]- 
Etude prospective, randomiske, avec 
analyse en aveugle, comparant les effets 
de l’intubation trachealee sur la pression 
de la fontanelle anterieure (PFA: reflet 
de la PIC), la vClocitt cCr6brale, la PAS 
et la FC, sur deux groupes de nourris- 
sons (I-42 jours) exempts de pathologie 
cardiovasculaire, laryng&e ou intracrl- 
nienne. Groupe 1 = patients eveill& 
(n = 7) et groupe 2 = apt& anesthesie 
g&&ale par thiopental et suxamCtho- 
nium (n = 6). 

&ham et al., 1994 [46/ 
Etude rCtrospective sur 268 enfants. 
Inclusion: tous les TC sur 5 ans. But: 
Ctablir de nouvelles indications de radio- 
graphies du rachis cervical selon la gra- 
vitC initiale. 

L’intubation trachCale induit une ClCva- 
tion significative de PFA dans les 
2 groupes, mais elle est statistiquement 
plus importante dans le groupe Cveill&. 

L’intubation trachCale induit une Cl&a- 
tion significative de PFA (+ 254 %) et de 
FC dans le groupe CveillC. 11 n’existe pas 
de variation significative de PAS ou de 
vClocit6 c&&rale dans les 2 groupes. 

80 % de radios du rachis, et 3,7 % de 
l&ions observCs. 

L’intubation vigile chez l’enfant s’asso- 
tie & une &&ation significative de la 
pression de la fontanelle antCrieure 
(reflet de la PIG). L’anesth&ie g&&ale 
limite cette Clbvation de PIC lors de l’in- 
tubation 

L’Clkvation de PFA observCe lors de 
l’intubation trachCale dans le groupe 
CveillC pourrait &tre due B une rkduction 
du retour veineux cCrkbra1, augmentant 
le volume sanguin c&Cbral et done la 
PIC. L’intubation tracheale apr&s anes- 
thCsie g&&ale Cvite l’&lCvation de PFA 
(reflet de la PIC). 

I1 ne faut faire des radios de rachis cervi- 
cal qu’en prCsence d’un des crit&res sui- 
vants: coma, gge < 2 ans, douleurs rachi- 
diennes, anomalie a l’examen 
neurologique, suspicion d’intoxication 
mkdicamenteuse associCe. 
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Comment dkrire et kvaluer la gravit6 clinique d’un traumatisme 
cranien afin de d6finir une stratkgie thkapeutique g un moment don&? 

GtiNhRALITlb 

La prise en charge d’un traumatise cranien (TC) est 
fondee sur l’evaluation, la description et la trans- 
mission d’elements cliniques indispensables pour 
deux raisons : 
- les TC sont pris en charge successivement par plu- 
sieurs maillons de la chaine de soins (services de 
ramassage, d’urgences, structures special&es ou non 
specialisees, service de neurochirurgie) qui doivent 
disposer de renseignements pertinents et cables ; 
- les lesions et la symptomatologie peuvent evoluer 
tres rapidement dans les premieres heures en impo- 
sant une adaptation permanente de la prise en 
charge therapeutique. 

L’etat de conscience et les autres signes neurolo- 
giques, l’etat des fonctions vitales, les lesions extra- 
craniennes, le terrain et le mecanisme du trauma- 
tisme sont les elements principaux de cette 
evaluation. 

RECHERCHE DOCUMENTAIRE 

La recherche a Porte sur les publications parues 
depuis 1986. 

Les descripteurs initiaux definis dans le chapitre 
~MCthodologie>> ont CtC associes 8: Physical e.xumi- 
nation, Neurologic examination, Clinical evaluation 
(recherche dans le texte libre), Anamnesis, Etiology 
et Trauma severity indices ou Abbreviated injury 
scale ou Glasgow coma scule, Injury severity score. 

Au total, 97 references ont CtC obtenues sur 
MEDLINE, 5 1 sur EMBASE. 

DONNliES DE LA LITThRATURE 

Les principales caracteristiques des etudes analy- 
sees et retenues dans la litterature sont resumees 
dans le tableau de synthPse en fin de chapitre. 

MCcanisme Ctiologique 

L’etiologie et le mecanisme du traumatisme doivent 
etre precises chaque fois que cela est possible. Une 
etude de Zwimpfer et al. [l] souligne l’importance 
des complications lors des chutes epileptiques avec 
une multiplication par 2.5 du risque d’hematome 
intracranien et d’intervention chirurgicale. 

Dans une etude portant sur 608 patients, Chesnut 
et al. [2], utilisant une analyse par regression logis- 
tique, ont Ctabli le role du type d’accident pour esti- 
mer la probabilid de la decouverte d’une masse 
extra-axiale : l’implication d’un vehicule a moteur 
augmente significativement la probabilite de surve- 
nue d’une masse intracranienne (P = 0,005). 

Age du traumatish 

Dans la meme etude, Chesnut et al. [2] ont Ctabli 
egalement le role de l’age du bless6 dans la proba- 
bilite de l’existence d’une masse intracrfnienne ; 
celle-ci augmente significativement avec l’age 
(P = 0,018). 

Fearnside et al. [3] ont confirme la valeur predic- 
tive de l’age par rapport a la mortalite: la moyenne 
d’age des survivants est de 22,4 ans; celle des 
morts de 37,3 ans (P < 0,005). 

Boyd et al. [4] et Cooke et al. [5] confirment la 
valeur de l’age comme facteur predictif de 
mortalite: la prise en compte de l’bge parmi 
d’autres facteurs (injury severity score, frequence 
respiratoire, pression arterielle et GCS) donne une 
meilleure valeur predictive du pronostic que le GCS 
seul. 

Fonctions vitales 

Fearnside et al. [3] ont Ctabli l’importance de l’eva- 
luation des fonctions vitales chez les TC: parmi les 
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facteurs predictifs d’un mauvais devenir figure l’hy- 
potension arterielle. L’etude de Cooke et al. [5] a 
confirm6 la valeur predictive de la pression arte- 
rielle et de la respiration. 

Les perturbations de la frequence cardiaque, des 
pressions a.rtCrielles systolique et diastolique et de 
la ventilation ont une influence majeure sur l’eva- 
luation de la conscience et des troubles neurolo- 
giques. Ainsi, une hypotension artCrielle defmie par 
une pression arterielle systolique inferieure a 
90 mmHg, une hypoxemie definie comme un Ctat 
d’apnee, de cyanose, ou une PaO, inferieure a 
60 mmHg sont correlees a une augmentation de la 
mortalite et de la morbidite chez les TC. 

La frequence cardiaque, la pression arterielle sys- 
tolique et diastolique, la respiration doivent done 
&tre Cvaluees et restaurees d’urgence. 

hat de conscience : score de Glasgow 

Le GCS a Cte d&it par Teasdale et Jennett en 1974 [6] 
dans le but de quantifier l’etat de conscience. 11 quanti- 
fie les reactions d’ouverture des yeux, la reponse ver- 
bale et la reponse motrice a des stimulations sonores ou 
douloureuses en prenant en compte les meilleures 
reponses observees en cas d’asymetrie; l’addition des 
valeurs de ces trois criteres donne un score global ou 
score de Glasgow compris entre 3 et 15. 

Mkthodes de cotation 
Le GCS constitue un veritable outil de mesure de la 
conscience: il doit done etre utilise d’une man&e 
tres rigoureuse pour lui conserver toute sa valeur 
objective. La large utilisation du GCS dans le 
monde augmente le risque d’heterogeneite ou d’uti- 
lisation inadequate de la cotation. Plusieurs etudes 
vont dans ce sens. 

Marion et Carlier [7] ont etudie par questionnaire 
les conditions d’evaluation du GCS dans 17 centres 
de neurotraumatologie et ils ont constate une tres 
grande variabilite d’un centre a l’autre: les fonctions 
vitales sont retablies parfois avant, parfois apres l’eva- 
luation du GCS ; la cotation varie surtout pour l’attri- 
bution du score verbal chez les patients intub& et du 
score visuel lorsqu’il existe un cedeme orbitaire; 
enfin, 25 % des evaluateurs prennent en compte la 
plus mauvaise reponse au lieu de la meilleure reponse. 

Morris [8] a conduit une etude similaire par 
consultation telephonique aupres de medecins rece- 

vant des TC graves: 30 % seulement sont pleine- 
ment familiarises avec le GCS et 18 % sont inca- 
pables de decrire les troubles de la conscience ; la 
majorite des erreurs Porte sur l’utilisation d’un sti- 
mulus douloureux non adapt6 et sur une mauvaise 
evaluation de la reponse motrice. 

Walters [9], analysant les transmissions telepho- 
niques avant transfert de 50 traumatids, mentionne 
les insuffisances de l’utilisation du GCS: termes 
inappropries, imp&is, mauvaise description de la 
reponse motrice, inadaptation du stimulus nocicep- 
tif, dans 38 cas sur 50. 

I1 est done necessaire d’appliquer correctement 
l’evaluation du GCS afin de lui conserver sa valeur 
d’outil de mesure. Tous les intervenants en trauma- 
tologie craniocerebrale doivent etre form& et fami- 
liarises avec cette cotation. 

La methode de stimulation nociceptive validee 
par les auteurs est la pression appuyee au niveau 
sus-orbitaire ou la pression du lit ungueal avec un 
stylo. Le frottement du sternum et le pincement de 
la peau du thorax doivent etre &it&. Lorsque l’on 
teste la reponse a la stimulation auditive, on doit 
veiller a utiliser exclusivement ce stimulus sonore 
et ne pas l’associer a un autre stimulus de type 
nociceptif. L’ouverture des yeux n’est pas Cvaluable 
en cas d’cedeme ou d’ecchymose des paupihes. La 
reponse verbale n’est pas Cvaluable en cas d’intuba- 
tion ou de tracheotomie. Dans ces cas, un GCS glo- 
bal ne peut etre calcule. L&valuation du patient se 
fera sur les reponses qui restent evaluables. 

Pour chaque partie de l’echelle de Glasgow, on 
tient compte de la meilleure reponse obtenue en cas 
d’asymetrie. 

L’observation et la transmission de chaque partie du 
score sont aussi importantes que celles du score total. 

DifJicult~s et limites 
11 est evident que l’evaluation de l’etat de conscience 
par le GCS est naturellement rendue difficile et que 
son utilite est diminuee dans des circonstances fre- 
quemment rencontrees en traumatologie cranienne : 
lorsque les fonctions vitales ne sont pas stabilisees, 
notamment en cas d’hypotension arterielle; en cas 
d’utilisation de drogues sedatives ; en cas d’utilisa- 
tion de myorelaxants (curares). 

Les conditions de l’evaluation du GCS doivent 
etre precisees pour que le score puisse etre inter- 
prete correctement. 
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Validitt!, reproductibilit&, fiabilitk Examen des pupilles 
L’Cchelle de Glasgow a CtC validCe en traumatolo- 
gie cranienne B la suite de nombreuses publications 
reprises dans 1’Ctude de Prasad [lo]. 11 s’agit d’une 
analyse critique de tous les articles publiCs sur le 
GCS en traumatologie crgnienne, de 1974 B 1994. 
Parmi les 162 rCf&ences, 29 ont &C analysCes pour 
&ablir la valeur N clinimktrique k> du GCS. 

I1 doit noter la taille, la symktrie et la rCactivit6 des 
pupilles. 

La fiabilit& est klevee aux deux extrkmitks de 
l’kchelle (3 B 6 et 14 B 15) pourvu que les techniques 
de stimulation soient standardisies et les utilisateurs 
familiaris& avec la methode. Dans la partie moyenne 
(7 B 13), elle d@end du nombre d’items non testables 
et de l’utilisation ou non d’un score de remplacement. 

Chesnut et al. [2] ont &abli une relation entre la 
taille des pupilles et le pronostic en corrklation avec 
deux autres facteurs, 1’2ge et le mCcanisme du trau- 
matisme: si 1’asymCtrie pupillaire est infkrieure ou 
Cgale B 1 mm, la probabilitk de dCcouvrir un effet 
de masse est de 30 % et elle est de 43 % si l’asymC- 
trie est supCrieure ou &gale B 3 mm (P = 0,0036). 

La validit a Cti; &dike pour les trois objectifs 
principaux de l’echelle de Glasgow: 
- la validit est ktablie comme valeur discriminative 
(capaciti B skparer les malades en categories diff& 
rentes) si l’examen est fait d’une manikre rigou- 
reuse par un praticien entrain6 ; 
- la validit comme outil d’evaluation n’est pas Cta- 
blie (capacitk B mesurer des changements de niveau 
de conscience) ; 

Fearnside et al. [3] ont montrC une diffkrence 
significative de mortalitk selon que les deux pupilles 
sont rkactives & la lumibre ou non (P < 0,OOOS). 

Cette information doit Ctre pond&e par le fait 
que de multiples facteurs sont susceptibles d’engen- 
drer une mydriase uni- ou bilatCrale et un dkfaut de 
reactivite : intoxication alcoolique importante, prise 
volontaire ou accidentelle de medicaments (neuro- 
leptiques, antidkpresseurs. etc.) drogues utiliskes 
par les toxicomanes (cocaine, amphktamines, etc.), 
cat&holamines, douleur intense, etc. 

Un traumatisme oculaire direct peut gener l’inter- 
prktation des signes pupillaires. 

- la validiti comme outil de prtiction (capaciti h pr&lire 
le devenir) est &ablie si les trois parties du score sont 
Cvalu$es sCparbment et corr&es avec d’autres c&&es 
tels que 1’ Bge et les r&lexes du tronc c&bra1 Ill - 131. 

Un &at de choc cardiovasculaire s&&-e peut Cga- 
lement provoquer une dilatation pupillaire uni- ou 
bilatkrale plus ou moins rgactive. 

Les travaux de Menegazzi et al. [ 141 et Starmak et 
al. [ 1.51 ont confirm6 yue les variations de cotation 
du GCS par des intervenants de catCgories diffi- 
rentes (mCdecins et paramkdicaux) &aient faibles 
(reproductibilite = 0,63 B O&6). 

D’autres kchelles d’kvaluation de la conscience 
ont &C proposees. Born et al. [ 1 l] considkrent que 
I’ichelle de Likge associee au GCS (GLCS) est 
plus performante que le GCS seul. 

L’Cchelle suCdoise reaction level scale (RLS SS), 
proposke par Starmak et al. [15] a &$ cornparke au 
GCS par Johnstone et al. [16]: les deux Cchelles &a- 
luent convenablement la graviti des TC mineurs et 
s&&es mais sont moins performantes pour TC mod& 
r&s. La RLS 85 est plus facile B utiliser, mais le GCS 
est plus rdpandu; le choix d’une echelle doit Etre lik 2 
la qualiti de pratique de cet outil par les utilisateurs [ 171. 

Examen neurologique b la recherche de signes 
de focalisation 
I1 est nkcessaire mais est naturellement limit6 s’il 
existe des perturbations de la conscience. L’ClCment 
le plus couramment apprCciC est la motricitC des 
membres qui est dkj& v&ifike par le GCS. La motri- 
citt? de la face peut Ctre testCe mCme chez le coma- 
teux par la rkponse B la stimulation douloureuse au 
moyen de la manceuvre de Pierre Marie et Foix 
(pression derriere la branche montante du maxil- 
laire infkrieur). Chez les TC ne prksentant pas de 
perturbations majeures de la conscience, des 
troubles de la parole peuvent etre diagnostiquks. 

Signes neurologiques 

Le bilan neurologique initial est indispensable B la 
prise en charge des TC. 

Andrews et al. [ 181 soulignent que l’examen neu- 
rologique n’est fiable que si la pression artCrielle sys- 
tolique est supkrieure B 60-80 mmHg et qu’il perd de 
sa valeur en cas d’hypotension art&ielle s&&e. 

Parmi les facteurs prCdictifs de la qualit& de sur- 
vie et de la mortalid, Fearnside et al. [3] ont signal6 
l’importance de la rdponse motrice anormale 
(flexion st&Cotypke ou extension de dCcCrdbration). 

Reinus et al. [19] ont constat la valeur prkdictive 
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d’une amnesic et d’un deficit focalise transitoire par 
rapport a la decouverte d’anomalies a la TDM c&C- 
brale (valeur predictive 98,l % : sensibilite 90,9 %). 

Recherche d ‘me atteinte du tronc ctSbra1 
L’etude des reflexes fronto-orbiculaire, oculocepha- 
lique, oculovestibulaite et oculocardiaque, proposee par 
l’ecole de Liege [ 111, peut apporter des elements 
supplementaires pour l’interpretation des lesions. Toute- 
fois. leur recherche n’est pas validee par la litterature 
lors de la phase initiale d’evaluation des TC ; elle se 
heurte naturellement a la necessite d’une immobilisation 
absolue du rachis cervical avant tout bilan radiologique. 

echelles (AIS = abbreviated injurq’ scale; ISS = injury 
severity score; TRISS = trauma score and injury seve- 
rity score). Mais Boyd et al. [4] et Cooke et al. [5] 
considerent que l’utilisation du TRISS permet de mieux 
evaluer la severit du traumatisme et son pronostic. 

Cas particulier de I’enfant 

Autres signes 
L’agitation, frequente chez les TC, peut avoir des 
causes multiples (douleur, instabilite hemodyna- 
mique, hypoxie, prise de toxique ou d’alcool). L’agi- 
tation peut Cgalement Ctre une manifestation de 
cephalees et d’HIC. Ce signe doit done etre men- 
tion& lorsqu’il est retrouve, mais les travaux de la 
litterature ne permettent pas de lui donner une valeur 
predictive de l’existence d’une lesion intracerebrale. 

On ne trouve pas dans la litterature de preuve de 
l’incidence d’une crise d’epilepsie post-traumatique 
ou de vomissements sur le pronostic et la prise en 
charge des TC. 

Plusieurs scores sont proposes chez l’enfant, mais ils 
ne sont pas tous valid& [21]. Le GCS reste le plus uti- 
lise mais sa valeur pronostique est discutee. Un score 
inferieur ou &al a 8 n’est pas synonyme d’evolution 
favorable [22] ; a l’inverse, un GCS inferieur a 5 isole 
n’est pas en soi un facteur predictif de mauvais pro- 
nostic [23]. La repetition du score a 24 heures du trau- 
matisme ameliore sa valeur predictive [24]. Le GCS 
pediatrique peut Ctre utilise chez l’enfant de moins de 
5 ans pour ameliorer l’evaluation de la gravite du TC. 

Des reponses visuelles anormales [21] ou surtout 
des anomalies pupillaires [24] sont de mauvais pro- 
nostic. La mortalite pediatrique, tous ages confon- 
dus, est inferieure a celle de l’adulte (de 6 a 29 %) 
[25-281. L’ISS chez l’enfant est correle a la survie 
dans l’etude de Michaud et al. [29]. 

Classification des traumatisks crhiens 

Bilan des l&ions extracrhiennes 

Les lesions extracraniennes doivent Ctre systematique- 
ment recherchees car elles vont conditionner les 
modalites de prise en charge, notamment chez le poly- 
traumatise. D’une part, elles peuvent &r-e a l’origine 
d’un collapsus cat-diovasculaire ou d’une hypoxemie, 
sources d’aggravation des lesions cerebrales. D’autre 
part, l’existence de lesions extracraniennes engageant 
le pronostic vital peut intervenir dans le type de prise 
en charge et la hierarchic des urgences a traiter. 

En etudiant l’incidence conjointe d’un TC et d’un 
traumatisme abdominal, Wisner et al. [20] ont mon- 
tre la rarete de la necessite d’une intervention crC 
nienne et d’une intervention abdominale chez un 
meme patient (trois cas pour 52 craniotomies et 
40 laparotomies sur 800 patients). 

Un TC est qualifie de : <<grave )) si le GCS est infe- 
rieur ou Cgal a 8 et si le malade a les yeux fermes 
apres restauration des fonctions vitales ; << mod&C Y 
si le GCS est compris entre 9 et 12 ; c<lCger>> si le 
GCS est superieur ou Cgal a 13. 

De multiples elements doivent &re pris en compte 
dans l’evaluation de la gravite clinique d’un TC: 
mecanisme etiologique, age, fonctions vitales, 
troubles neurologiques, lesions extracraniennes. 

11 faut souligner la variation de la symptomatolo- 
gie au tours des premieres heures apres le trauma- 
tisme: l’evaluation doit etre rep&e aussi souvent 
que possible et le recueil de ces donnees doit per- 
mettre d’etablir de veritables courbes multiparame- 
triques de surveillance et de traitement des TC [ 171. 

CONCLUSIONS 

Le recueil d’une cotation chiffree des lesions extra- Le GCS doit etre utilise en precisant de man&e 
craniennes ne partit pas realiste a la phase initiale de descriptive chaque partie du score (grade B). Chez 
I’Cvaluation clinique et il n’y a pas d’argument formel 
dans la litterahtre en faveur de l’une ou l’autre de ces 

l’enfant de moins de 5 ans, le GCS pediatrique est 
mieux adapt6 (grade C) (tableau I). 
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Tableau I. Score de Glasgow. La mkthode de stimulation nociceptive validke est 

Score &helle chez l’aduite lkhelle chew I’enfant la pression appuyke au niveau sus-orbitaire ou la 
-c 5 ans pression du lit sous-ungdal avec un stylo. Le frotte- 

Ouverture des yeux Idem adulte ment ou le pincement de la peau doivent Etre CvitCs. 
4 SpontanCe Les ClCments cliniques suivants doivent 6tre 
3 A la demande 
2 A la douleur 

recueillis (grade C) : mkanisme (Ctiologie, cause) 
1 Aucune du traumatisme ; 2ge du traumatisC ; signes neurolo- 

Meilleure rCponse verbale 
giques (taille et rCactivit6 des pupilles, dCficit 

5 OrientCe OrientCe moteur, ipilepsie) ; fonctions vitales (frCquence car- 
4 Confuse Mots diaque, pression artkrielle, respiration) ; l&ions 
3 lnapproprike Sons 
2 Incomprkhensible Cris 

extracriniennes associkes ; traitements effectuks et 

Aucune Aucune notamment introduction d’une skdation. 
Meilleure rkponse motrice Idem adulte L’Cvolution de ces paramktres doit Ctre signalCe 

Obkit aux ordres 
Localise la douleur 

avec des rCf&-ences de temps. 
fivitement non adapt6 D’autres 6lCments cliniques peuvent &tre 
Flexion j la douleur 
Exrension & la douleur 

recueillis, mais la preuve de leur valeur dans I’Cva- 

Aucune luation de la gravite du traumatisme n’est pas Cta- 
blie : agitation, alcooEmie, vomissements, autres 

15 Total 15 signes neurologiques (r&Tlexes du tronc cCrCbra1). 

Tableau de synthk de la littkrature. fivaluation clinique d’un traumatist? crsnien grave 

Auteurs - M&hodologie R&!UltlltS Conclusions 

Andrews et al., 1987 /18] ---,- -~ 
36 patients TC sCv&re GCS 3. Etude de 
devenir, rktrospective. Tous sont hypo- 
tendus. Les patients prksentant des 
signes de localisation bknkficient tous 
d’un trou de trepan bilatkral. 

Born et al., 1985 [II] __.--___ 
109 TC avec GCS c 7. A I’entrke, GCS, 
r&flexes du tronc cCrCbra1, TDM, PIC 
iptraventriculaire. 
Evaluation g 6 mois du GOS simplifik en 
3 cathgories. Analyxe par rtgression 
logistique. 

Boyd et al., 1987 [4/ ~-~ 
Description du TRISS et des applica- 
tions statistiques possibles. 

400 en a&t cardiaque prksentaient une 
anisocorie, 1 seul un hkmatome intracrC 
nien. 2/7 patients ayant une hypotension 
s&&e (PAS < 60 mmHg) pkentaient 
une anisocorie, pas d’htmatome saris 
anisocorie (autopsie). 19 patients ayant 
une hypotension artkrielle modCrCe 
(PAS < 90), 13 hkmatomes intracdniens 
dont 7/9 qui prksentaient une anisocorie. 

GCS moteur, rCflexes du tronc cCrtbra1 
et ige sont hautement significatifs. 
Performances des r&flexes du tronc c&C- 
bra1 > GCS moteur > Lge. Combinaison 
rkflexes du tronc + GCS moteur > cri- 
t&es isok. 

TRISS (TRISS = ISS + GCS + resp + 
PA + bge). TS (trauma score: GCS + 
constantes respiratoires et circulatoires 
simples). 
ISS (combinaison des scores de l&ions 
des diffkrents organes). 

L’examen neurologique n’est valable 
chez un traumatise cr?mien (cotation, 
signes focaux) que si la PAS est entre 60 
et 80 mmHg. 
L’anisocorie est alors significative. Exa- 
men clinique et signes de localisation ne 
sont pas fiables chez des patients en 
hypotension s&&e. 

L’Cchelle de Liiige combike au GCS 
(GLCS) est plus performante que le 
GCS. L’bge est un facteur pronostique. 

Le TRISS permet d’ameliorer I’Cvalua- 
tion de qualitk de prise en charge des 
traumas. 
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Auteurs - Mt%hodologie Rkultats Conclusions 

Chesnut et al., 1994 [2] --- 
608 patients sur 5 ans, TC GCS 5 8 apres 
reanimati,on ou dans les 48 premieres 
heures. Etude prospective multicen- 
trique. Caractere predictif des asymetries 
pupillaires classees en 2 categories: > 1 
et > 3 mm. 

Cookt, et al., I995 151 -- -;-- ----- -- -̂- 
131 patients ISS 2 16. Etude prospec- 
tive,randomisCe (12 centres, l-2 m&s). 
2 erouoes: I’un GCS 2 8 sans ouverture 
dei yeux B I’admission, l’autre ISS 2 16 
avec lesion craniocerebrale AIS 2 3. 
Patients alcoolioues ou drogues exclus. 
Etude de la correlation GCS. ISS, et 
TRISS avec survie et alaseow OS. Dos- 
sier des dectdes avec probabilite de sur- 
vie > 0.5 r&value par equipe multidisci- 
plinaire independante. 

Fear&de et al., 1993 [3/ -- 
315 TC consecutif sur 2 anx, GCS 5 8 a 
6 h post-TC, ou aggravU48 h. Etude pros- 
pective. Exclus lesions par projectile. 
Evaluation a 6 mois: survie et Glasgow 
OS (l-2: bons, 3-4: mauvais). Sont enre- 
gistres: age, GCS, PAS < 90 mmHg, 
PaO, < 60 mmHg, photomotricite (unique- 
ment si absente des 2 c&s). PIC. reoonses 
matrices anormales, TDM. Contrkle de 
PIC satisfaisant si PIC c.20 mmHg 
en < 4 h. 9 variables TDM (fracture, 
htmorragie meningee, pneumencephale, 
cedeme, effacement citernes, sang intra- 
ventriculaire, deviation ligne mediane, 
hematome, contusion ctrebrale). 

Johnstone ct al., 1993 [I61 ---------- 
239 TC sur 4 mois. Etude prospective. 
Comparaison GCS et RLS 85, cot& par 
une m&me Cquipe de 9 membres. Recueil 
sexe, Bge, impregnation Cthylique, 
necessite d’intubation, lesions associees, 
interventions crlniennes. fivaluation a la 
sortie par Glasgow OS. 

Marion et earlier, 1994 171 -------- 
Enquete par questionnaire sur la validite 
de I’bvaluation du GCS initial (oui, ou. 
quand? influence d’une hypoxie,‘de l’hy- 
potension arterielle. d’un cedeme periorbi- 
taire...). 17 centres (selection sur nombre 
de publications sur TC), 7kentre. 

Asymetrie > 1 mm: 30 % effet de masse 
dont 2.5 % extra-axial, 73 % cBtC dilata- 
tion pupille. 
Asymetrie > 3 mm: 43 % effet de masse 
dont 3.5 % extra-axial et 64 % c&e dila- 
tation pupille. Dans les 2 cas. forte 
concordance avec age et mecanisme 
lesionnel : forte incidence de lesion 
extra-axiale chez patients ages passagers 
de vehicule a moteur. Diagramme pro- 
pose integrant diametre pupillaire, type 
b’acciden? et age, pour estimer la proba- 
bilite d’une masse extra-axiale. Pondera- 
tion: probabilite de masse ( 15 %, marge 
d’erreur i 4 %, probabilite > 15 %, 
marge d’erreur = 13 %. 

38 patients ont eu l’evacuation d’un 
hematome intracranien, et parmi eux, 26 
n’etaient pas classees comme TC grave 
oar le GCS. La mortalite chez les 
patients ayant un TC isole etaient de 
31.9 %. dont h/53. non definis comme 
grave par le GCS. sont marts. alors que 
le TRISS avait donne faible probabilite 
de survie. 

Facteurs predictifs de mortalite: age 
croissant, hypotension, faible GCS a 
I’admission, reponse motrice anormale, 
photomotricite absente des 2 cot&s, CIC- 
vation de PIC repondant ma1 au traite- 
ment et 3 variables TDM (deviation 
ligne mediane, oedbme cerebral et sang 
intraventriculaire). 3 facteurs de 
meilleure valeur predictive de mortalite: 
age croissant, reponse mot&e et lesions 
TDM. Facteurs predictifs de qualite de 
survie (bonne/mauvaise) : hypotension, 
mauvaise reponse motrice et 3 variables 
TDM (sang sous-dural, contusion c&C- 
brale ou hematome intracerebral). 

Grande concordance entre GCS et 
RLS 85 dans la repartition des patients 
par categoric de gravite (88 % - 
KW = 0.87). 92 % de concordance pour 
patients TC mineur, 89 % pour 
patients TC severe, settlement 4.5 % pour 
patients TC mod&e. 

GCS evalue dans l’heure d’arrivee. 
Grande variabilite dans I’evaluation des 
patients intubes, sedates, cedeme perior- 
bitaire. l/4 comptent la + mauvaise 
reponse en cas d’asymetrie. 

Les trois facteurs conjugues (age, dia- 
metre pupillaire, type d’accident) sont 
predictifs de l’existence d’une masse 
intracrlnienne. Le diagramme peut ser- 
vir au triage, a mieux utiliser les moyens 
diagnostiques et a apprkcier I’utilite d’un 
trou de trepan explorateur. 

Le TRISS permet mieux d’identifier les 
patients qui, bien que consideres comme 
non graves au GCS, meurent. La prise en 
compte des lesions associees au TC par 
le TRISS permet de mieux &valuer la 
stverite du TC. 

Les facteurs predictifs essentiels de mor- 
talite sont I’age, la reponse motrice et les 
images TDM.Les facteurs predictifs 
essentiels de mauvaise qualite de survie 
sont I’hypotension, la reponse motrice et 
les images TDM. 

GCS et RLS 85 evaluent bien la gravite 
des TC mineurs et severes, mo& bien 
Dour les TC mod&es. Difficultes du 
GCS. (Ed&me facial, intubation. RLS 85 
plus facile a utiliser, mais GCS plus 
repandu. La cotation n’est qu’une aide a 
I’evaluation. Le choix d’echelle doit res- 
ter personnel, lie a la qualite de posses- 
sion de l’outil. 

Grande variabilite d’evaluation du GCS 
initial, qui perturbe l’analyse des don- 
nees publiees. 
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yenegazzi et al., 1993 [I41 
Evaluation de la cotation du GCS par 
19 mCdecins urgentistes et 41 paramCdi- 
caux professionnels. Etude prospective 
non randomiske. Cotation et sa rCp&iti- 
vite de TC grave (3 scenes vid& avec 
de&s de nravitk croissants du TC + 4c 
reirenant ia Ire pour nouvelle Cvalua- 
tion). Exclus : enfants prkverbaux, 
patients agCs, ininterrogeables, patients 
sCdatCs, intubCs, paralys& ou avec 
mdbme facial pCriobitaire. 

Mar&-, 1993 [a] l___l _.._ -- -. - 
I,00 appels t&?phoniques pendant 29 mois. 
Evaluation de description de Y&at neurolo- 
gique de TC pour transfert en neumchimr- 
gie (exclus enfants < 12 am). Mkdecins clas- 
s& en 3 niveaux: 1) capables de toter 
GCS correctement (dkfinitions et stimuli 
corrects); 2) capables d’&valuer I’Ctat de 
conscience par GCS avec aide; 3) inca- 
pables d’Cvaluer I’&at de conscience par 
GCS, malgre aide par la discussion avec 
interlocuteur. 

Prasud, 1996 [IO] 
Revue de la litt&rature sur GCS. Bonne 
justification et discussion des ClCments 
citCs. 

Reinus et al., 1993 [I?] 
355 TDM chez TC. Etude r&ospective. 
Corrklation TDM/examen neuro + exa- 
men clinique g&&al. 13 variables cli- 
niques (absence de rkponse, dkficit focal, 
hypertension, altkration de conscience, 
d&orientation, convulsions, amnCsie, 
intoxication, trouble de vision, perte de 
connaissance, &phalCe, photophobie. 
sensation vertigineuse). Analyse multi- 
variCe ?I la re&rche de facteirs prtdic- 
tifs d’anomalies TDM chez TC B exa- 
men neuro normal. 

Stein et al., 1993 [I 7] ---.~--. --- 
686 TC mod&s pendant 2 ans. etude 
rCtrospective corr&ation GCS (r6ponse 
motrice). RLS 8.5 et anomalie intracrd- 
nienne’TDM. Inclus GCS 2 13 ou 
GCS = 6 car intubts ou contusions orbi- 
taires (3 I patients). 

FiabilitC de cotation entre groupes. 
Bonne pour TC sCv&res (kappa = 0,48) et 
TC mod&s (kappa = O&5) et moins 
bonne pour TC intermkdiaires 
(kappa = 0.54). ReproductibilitC de cota- 
tion au sein d’un m&me groupe: urgen- 
tistes R 1,2 = 0.66. Paramkdicaux 
R I,2 = 0.63. 

30 8 des m&&ins capables d’utiliser GCS 
pour Cvaluer I’&at de conscience de leur 
patient. 52 % capables apr&s discussion. 
18 % restent incapables de le faire. Concor- 
dance d’evaluation du GCS B l’arriv& est 
de 89 % chez les patients non vent&, et de 
86 % chez les patients ventilCs (groupes 1 
et 2). 5ffO patiknts intub& &aie& aLcorn- 
pagn& d’information sur GCS avant I’intw 
bation. 58 GCS exprim& par 1 chiffre glo- 
bal, 12 GCS hors khelle (O), 23 GCS ne 
correspondaient pas au descriptif donnC au 
neurochirurgien rkfkrent. 

fivaluation : capacitC & mesurer les chan- 
gements d-&at: pas de preuve en trau- 
mato. Discrimination: capacitC B &parer 
les patients en catCgories differentes : 
valable si fait par un expert. Risque de 
non-validit pour patients intubes. PrC- 
diction: capacite & prCdir le devenir des 
patients: valable si les composantes du 
GCS sont prises sCparCment et combi- 
nCes B d’autres critkres. 

2 1, I % examen neuro +, 12.4 % TDM+. 
14 TC (3.8 %) anomalies TDM saris 
anomalies neuro, soit 31,8 % des TC B 
TDM + (5 HCD, I HED, 5 contusions, 
4 HN, 3 fractures dont 2 chirurgicales). 
2 facteurs prCdictifs : intoxication Cthy- 
lique et amn&ie (3”: deficit focal transi- 
toire). Chez TC & examen neuro normal, 
la prCsence d’une intoxication, d’une 
amntsie ou d’un dCficit focal transitoire 
a une valeur prkdictive a 98,l % et une 
sensibilitk i 90,9 % d’anomalie TDM. 
TC alcoolis& g examen neuro: 4,3 fois 
plus de chance de TDM + que TC a jeun. 

143 anomalies TDM, 127 (l&4 %) intra- 
crdniennes et 38 (5.5 %) chirureicales. II 
existe une corrklation entre $activit& 
(RLS 85) et l&ion intracrsnienne TDM. 
Pas de diffkrence de GCS entre avec ou 
saris anomalie TDM. Mais 19 TC B RLS 
85 normal prksentaient 1 I&ion intracr$ 
nienne dont 9 chirurgies d’urgence 
devant anomalies TDM ou aggravation 
clinique. 

FiabilitC et concordance du GCS pour 
cotation des TC par mCdecins urgentistes 
et paramkdicaux, bonne pour les TC 
s&&es ou mod&&, + grande variation 
pour TC intermkdiaires (paramkdicaux 
+ prudents que mCdecins). Reproductibi- 
IitC intragroupe satisfaisante. 

Seuls 30 % des m&decins sont pleine- 
ment familiaris& avec GCS et 18 % sont 
incapables de decrire les troubles de 
conscience. Majorit& des erreurs : 
rCponse motrice, ma1 d&rite, mauvais 
stimuli (recommand&: pression lit de 
l’ongle ou supra-orbitaire). L’intubation 
prCcoce chez TC grave nCcessite I’Cva- 
luation prCalable du GCS. Plus qu’un 
score. on doit pouvoir dCcrire le GCS. 
Guide illustre pour recherche de rkponse 
motrice? 

Le GCS est un instrument de discrimina- 
tion &abli, mais sa validitt! comme ins- 
trument d’Cvaluation et de prCdiction n’a 
pas encore CtC CtudiCe de faGon adC- 
quate. 

La prise en compte chez TC B examen 
neuro normal de la prCsence d’une 
intoxication, d’un phCnom&e amn&ique 
ou d’une histoire de dkficit neurologique 
focal transitoire pour demander une 
TDM pourrait permettre de rCduire le 
nombre de TDM inutiles. 

Pas de signe discriminant de I’examen 
clinique-permettant de prt?voir des 
l&ions TDM intra&Cbrales chez TC de 
gravitC moyenne. Les auteurs recom- 
mandent un TDM pour tout patient ayant 
eu une perte de connaissance ou une 
amnCsie aprts TC. m&me si examen neu- 
rologique normal 
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Walters, I992 [9] - ~.--.- ^. .“I. .^.__. 

50 transmissions teltphoniques de TC en 
vue d’un transfert pendant 6 mois. Infor- 
mations don&es spontanement separees 
de celles obtenues apres interrogation. 
Questionnaire incluant : age, lieu, date, 
heure et detail de I’accident, GCS sur les 
lieux (et mode de cotation), heure et mode 
d’arrivee au service d’urgence, liste des 
blessures, GCS a I’arrivee, signes pupil- 
laires, signes focaux, constantes vitales, 
modifications depuis l’arrivee, investiga- 
tions faites ou proposees et reponse au 
traitement. 2 precisions pour GCS: quel 
stimulus nociceptif utilid et definition de 
reponse motrice locali& a la douleur. 

Wisner et al., 1993 1201 --.----.-------- 
800 TC parmi 7 785 traumas qui ont eu 
TDM ou neurochirurgie. Etude retros- 
pective. Recherche d’elements predictifs 
de lesion neurochirurgicale lors de l’as- 
sociation avec trauma abdo. 

Zwimpfer et al., 1997 ~I/---~------ 
I 760 TC admis sur 5 ans. Etude pros- 
pective et retrospective. Comparaison 
lesions et mortalite des chutes par 
convulsion/toutes chutes. 

Seulement 17 medecins ont dorm& la fre- 
quence cardiaque, 16 la pression arte- 
rielle, 6 la frequence respiratoire. Pour 
GCS: ils utilisent des termes inappro- 
pries et un descriptif imp&is. Seuls 
9/55 utilisent spontanement le GCS, et 
20 seulement apres interrogation. Plus de 
la moitie (38) ne decrivent pas correcte- 
ment la reponse motrice, et n’utilisent 
pas la bonne stimulation nociceptive. 

52 crantotomies (hors pose PIC) et 
40 laparotomies therapeutiques, 3 les 2. 
13 TDM cerebrales negatives avant 
laparo therapeutique et 4 laparos (ou 
TDM abdo) non therapeutiques avant 
craniotomie. 32 patients signes neurofo- 
caux dont 3 1 % craniotomie. 

Risque d’hematome 25 fois + grand si 
chute par convulsion. Incidence et indi- 
cation chirurgicale plus &levees. Morta- 
lite identtque. 

II faut amtliorer la qualite des informa- 
tions foumies pour discuter du transfert 
des TC. 

L’association TC et abdo tous deux chi- 
rurgicaux est rare. Devant signes neuro- 
focaux, TDM ctrtbrale en ler, sinon, 
ponction-lavage peritoneal et si sang, 
laparo 1 rc. 

TDM ntcessaire si chute par convulsion. 
Ne pas attribuer les alterations neuros 
aux convulsions avant TDM. 
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Quelles sont les modalitks de prise en charge des traumatismes crgniens 
graves en phase prkhospitalik-e ? 

La prise en charge prkhospitalikre des TC graves de 
l’adulte ou de l’enfant repose sur une cha?ne d’in- 
tervenants qui s’appuie sur l’organisation adminis- 
trative et mt5dicale intCgrke de l’aide mCdicale 
urgente. Chaque maillon de cette chaine doit 
rCpondre g des compCtences adaptCes, successives 
et croissantes. 

RECHERCHE DOCUMENTAIRE 

La recherche documentaire a port6 sur les publica- 
tions parues depuis 1992. 

Les descripteurs initiaux dkfinis dans le chapitre 
<< MCthodologie B ont &k croisCs avec : Emergency 
medical services, Truuma centers, Emergency treut- 
merit, Hospital administration, Hospital units asso- 
ciC B: Orgnnization, Emergency service, hospital 
associk B : Organization, Health services associt5 g : 
Organization, Patient cure team associC 8: Organi- 
zation, Decision making, organizational, Emer- 
gency health service, First aid, Hospital eyuipe- 
ment, Hospitul organization, Hospital manugement, 
Transportation of patients, Patient trurufec Triage, 
Ambulance, Patient transport. 

ASPECT ADMINISTRATIF 

RCseaux et filih-es de l’urgence 

~11s ont pour objet d’assurer une meilleure orienta- 
tion du patient, de favoriser la coordination et la 
continuitk des soins qui lui sont dispensCs. >> (ordon- 
nances 96-346 du 24 avril 1996). Ces reseaux 
rkunissent tous les acteurs, medecins, h6pitaux non 
sp&ialis& et sp&ialids ainsi que les services de 
coordination et de transport. Les structures locales, 
departementales et rkgionales voire interregionales 
sont associCes en fonction des situations particu- 
l&-es. 

Des G objectifs >> sont fix& et des G contrats >> pr& 
cisent les obligations des uns et des autres en fonc- 
tion de leurs moyens respectifs. Le patient suit des 
G filikres )> garantissant la continuitC des soins et 
l’accks B 1’unitC thirapeutique la plus opportune 
dans les meilleurs dClais, puis son suivi jusqu’g 
Ginsertion compliite. L’Cvaluation de cette structure 
n’est pas encore totalement possible en France, la 
mise en place &ant en tours pour certains points. 
Toutefois, le TC fait partie des ~pathologies tra- 
ceuses>> h haute incidence en matikre de santC 
publique. 

Si les r&hats franqais ne sont pas encore signifi- 
catifs, les pays qui ont adopt6 une faGon de travailler 
similaire par des regroupements professionnels ou 
par des chartes rdgionales montrent en comparant 
les situations antkrieures et prisentes que : 
- le temps de prise en charge et le nombre de d&s 
(pouvant passer de 42 B 26 5% en moins de deux 
ans) sont significativement diminu& [l] ; 
- l’organisation rCgionale raisonnable, avec triage 
faisant appel B un spkcialiste rCf&ent et une inter- 
communication entre centres gCnCraux et spCciali- 
SCS, ne g&e en rien le taux de morbidit&mortalit 
La; 
- l’aspect local est important avec des programmes 
d’kducation permanente et des audits rCguliers afin 
de bien en cerner les missions [3], avec des r&ultats 
parfois remarquables dans les zones dCpourvues de 
centre spCcialis6 proche [4] ; 
- les cas les plus graves semblent nkcessiter une 
pratique minimale, ce qui n’est possible que dans 
des centres rkgionaux spdcialisks. Ainsi, dans 
1’Ctude de Konvolinka et al. qui Porte sur 24 centres 
de traumatologie pendant une durCe de deux ans 
(traumatismes s&&es non p&%-ants, non limit& 
aux TC), un seuil de 35 interventions par opCrateur 
et par an est retrouvC pour obtenir une survie 
moyenne comparable B la survie attendue 151; 
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- il est essentiel que ce systeme coherent integre un 
echelon prehospitalier approprie : participation de 
medecins et personnels paramedicaux en nombre 
suffknt suivant des enseignements et des recyclages 
reguliers [6] ; repartition des vecteurs d’intervention 
(terrestres et aeriens) qui doit tenir compte des delais 
d’intervention des moyens medicalids vers les lieux 
de l’accident et vers les centres hospitaliers ; 
- la coherence de ce systeme doit se poursuivre tout 
au long de la prise en charge jusqu’a la phase finale 
de reeducation [7]. 

OBJECTIFS DE LA RltGULATION 

Le numero telephonique national 15, de l’urgence 
medicale, aboutit au Centre de reception et de regu- 
lation des appels (CRRA) des services d’aide medi- 
tale urgente (Samu) departementaux reconnus par 
la loi 86- 11 du 6 janvier 1986 relative a l’aide medi- 
tale urgente et aux transports sanitaires. 

Une interconnexion avec les autres services 
concern& par les secours est reglementairement 
instauree (circulaire interministerielle du I8 sep- 
tembre 1992 relative aux relations entre le Service 
departemental d’incendie et de secours et les Cta- 
blissements publics hospitaliers dans les interven- 
tions relevant de la gestion quotidienne des 
secours). 

Les Samu sont l’un des pivots du systeme prehos- 
pitalier. Leur premier role est de detecter et locali- 
ser une situation grave ou potentiellement grave et 
d’assurer la coordination des intervenants a n-avers 
les fonctions definies dans le d&ret 87- 1005 du 
16 decembre 1987 (relatif aux missions et a l’orga- 
nisation des unites participant au service d’aide 
medicale urgente appelees Samu). 

Leurs missions sont les suivantes: assurer une 
Ccoute medicale permanente; determiner et declen- 
cher, dans le delai le plus rapide, la reponse la 
mieux adaptee a la nature de l’appel; s’assurer des 
moyens d’hospitalisation publics ou prives adapt& 
a l’etat du patient, compte tenu du libre choix et 
faire preparer I’accueil du patient; organiser, le cas 
Ccheant, le transport dans un Ctablissement public 
ou prive, en faisant appel B un service public ou a 
une entreprise de transports sanitaires; veiller a 
l’admission du patient. 

L’efficacite, la securite et la continuid des prises 
en charge sont ainsi garanties par l’enregistrement 

et la retransmission de toutes les informations perti- 
nentes selon des grilles qui pour Ctre completes 
devraient idealement contenir (d&ret 92-329 du 
30 mars 1992 relatif au dossier medical) : les infor- 
mations administratives likes au patient; les conclu- 
sions de l’examen clinique initial et des examens 
cliniques successifs pratiques par tout medecin 
appele au chevet du patient ; les comptes rendus des 
explorations paracliniques et des examens comple- 
mentaires significatifs ; les conclusions des examens 
preanesthesiques ; les prescriptions therapeutiques : 
le dossier de soins infirmiers. 

COMPltTENCES EXIGtiES 

A chaque phase de la prise en charge doivent etre 
connus les examens et scores neurologiques chez 
l’adulte et l’enfant ainsi que les examens et tech- 
niques adapt& aux patients multitraumatises. 

La phase de sauvetage utilise des techniques de 
secourisme elementaire. Tout medecin devrait les 
connaitre, afin d’agir avec et de conseiller les parte- 
naires que sont le grand public et les personnels 
specialises de secours. 

La phase de secours medicalise met frequemment 
en ceuvre deux groupes d’intervenants. I1 s’agit de 
medecins generalistes des secteurs, appartenant 
notamment au service de sante et de secours medi- 
cal des sapeurs pompiers et des medecins des ser- 
vices mobiles d’urgence et de reanimation (Smur). 
Ces derniers assurent une prise en charge grace aux 
moyens de l’hopital qc hors les murs B. 

La phase de soins qui correspond a la prise en 
charge hospital&e par les specialistes concern& 
(les transferts secondaires et intrahospitaliers peu- 
vent etre assimiles a cette phase). 

PRLSE EN CHARGE DU MALADE 

Prevention des agressions cCrCbrales 
secondaires d’origine systkmique (Acsos) 

En plus des lesions cerebrales primaires likes au 
traumatisme (hematomes, contusions, lesions vas- 
culaires, etc.), des lesions ischemiques peuvent 
apparaitre en relation avec des Acsos. Les fonctions 
respiratoire et circulatoire sont le plus souvent 
impliquees, responsables d’Acsos accessibles a la 
prevention et aux therapeutiques d’urgence. 
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La prCvention et la prise en compte des Acsos 
doivent Ctre la premikre preoccupation des Cquipes 
de soins sur le terrain et pendant le transport. 

Stocchetti et al. montrent que le pronostic B moyen 
terme est grevC significativement car, sur les lieux 
mCmes d’un TC isole, la SpO, moyenne n’est que 
de 81 % et un quart des patients a une pressiop art& 
rielle systolique inf&ieure 2 100 mmHg [8]. A l’en- 
trke en service d’urgence, 40 % de patients ont une 
hypoxCmie ou une hypotension ; ce chiffre reste B 
33 % B 1’entrk.e en r&animation; parmi ces patients, 
8.5 % dkveloppent une complication, ces chiffres 
&ant independants de la durCe du transport 19, lo]. 

Vingt-cinq B 46 % des patients ont une hypoxC- 
mie inf&ieure B 65 mmHg [ 1 I] ; de mCme l’hyper- 
capnie associCe & l’hypoxie retrouvde chez 26 % 
des patients multiplie par un facteur de 2 B 3 les 
suites pijoratives [ 121, ceci pouvant se retrouver 
pour des raisons non ventilatoires par exemple B la 
lede d’un Ccrasement de membre [ 131. 

En soins intensifs, les enregistrements rkalisCs ont 
montrd que 32 % des hypotensions et hypoxCmie 
n’Ctaient pas constatdes par les personnels; ces 
<< rat&, )> doivent Ctre bien supCrieurs en phase prC- 
hospital&e. MCme pris en compte par un protocole 
de soins, la diminution de ces Acsos est faible (45 B 
32 %) [ 141, et l’&olution tr&s dkfavorable alors que 
le Glasgow initial Ctait favorable [ 151. 

En phase perop&atoire, une hypotension de plus 
de 5 minutes est suivie de 82 % de mauvais pronos- 
tics con&e 25 % seulement en l’absence d’hypoten- 
sion [16]. 

Sur une sCrie de 7 17 cas de la Traumatic Coma 
Data Bank, l’hypotension initiale observke chez 
248 patients a doublC le taux de mortal&C (55 % 
contre 27 % chez les normotendus); un &at de choc 
initial entraine 65 % de mortalitd et si l’hypotension 
survient plus tardivement 66 % d&dent ou ont des 
sCquelles majeures [ 17, 181. Ces chiffres rejoignent 
ceux d’&udes multicentriques oti l’hypoxie et l’hy- 
potension sont prCsentes chez 28 et 18 % des vic- 
times au tours de la prise en charge [ 191. 

Pourtant une planification des soins permet de 
faire trtis significativement diminuer ces chiffres par 
exemple de 22 B 8 % pour I’hypoxCmie, de 31 g 
11 % pour l’hypotension [20]. 

D’autres facteurs sont B prendre en compte dtis la 
phase prehospitali&e tels les risques d’infection, de 
pneumopathie ou de troubles de la coagulation dont 

la prkvention pourrait amCliorer de 7,5 % le pronos- 
tic & long terme [21]. 

Prise en charge respiratoire 

Les effets dClCt&es de 1’hypoxCmie apres TC 
s&&-e sont bien Ctablis [22]. Les causes de d&resse 
respiratoire aiguti sont multiples apri?s TC s&&e. I1 
existe des troubles de la dkglutition en rapport avec 
le coma et done un risque d’inhalation du liquide 
gastrique, ou de sang venant de l’oropharynx. Une 
obstruction des voies a&iennes peut Ctre observCe 
en relation avec les troubles du tonus lies au coma 
ou un traumatisme facial associd. Les troubles de la 
commande ventilatoire peuvent entrainer hypo-, 
normo- ou hyperventilation, selon les patients, ou 
successivement chez un meme patient. Enfin, il 
peut exister un traumatisme thoracique associC. 

L’intubation trachCale permet de maintenir la per- 
mCabilitC des voies aCriennes, tout en Cvitant le 
risque d’inhalation de liquide gastrique. La ventila- 
tion mCcanique, Cventuellement associee & une 
sCdation, permet un contrble de la ventilation alvCo- 
laire et de 1’oxygCnation du patient. 

Les effets de l’intubation trachCale avec ventilation 
mCcanique sur le devenir des patients victimes de TC 
s&&e ont Ctd CvaluCs dans une Ctude sur 600 patients 
transf&& dans un centre de neurotraumatologie [20]. 
Trois pkriodes ont CtC comparCes (1979-1980, 
1986-1987 et 1989-1990). La prCsence d’une hypo- 
tension ou d’une hypoxie B 1’arrivCe dans le centre 
Ctait significativement associCe B un moins bon deve- 
nir, de faGon inddpendante de I’age, des donnCes de la 
TDM initiale ou de la profondeur du coma. Les 
auteurs observent au tours des pCriodes successives 
une augmentation de la proportion de patients intub& 
et ventilCs pour le transfert, une rCduction de frC- 
quence de 1’hypoxCmie a 1’arrivCe dans le centre et 
une amklioration significative du devenir des patients. 
L’intubation seule ou la prksence d’un dispositif de 
libkration des voies a&-iennes Ctait associde & un plus 
grand risque d’hypoxkmie que lorsqu’une ventilation 
mCcanique &ait associCe. La m&hodologie utilisCe ne 
pen-net pas d’afflrmer avec certitude que l’amkliora- 
tion du devenir des patients est imputable B I’amClio- 
ration de la prise en charge ventilatoire. Cependant, 
ces donnkes sont un argument fort en faveur de I’intC- 
r?t de la ventilation mkcanique des patients victimes 
de TC s&&e avec une FIO, adaptee. 
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Pour toutes ces raisons, il est admis que la prise 
en charge initiale des patients victimes de TC 
severe doit inclure l’intubation tracheale suivie de 
ventilation mecanique [23]. 

Tout patient traumatise cranien grave doit &tre 
considere comme ayant l’estomac plein. L’induc- 
tion anesthesique se fait alors selon une technique 
avec sequence d’intubation rapide et done l’utilisa- 
tion d’une anesthesie g&kale (hypnotique + mor- 
phinique) avec administration d’un curare d’action 
rapide. Le suxamethonium, curare de reference 
pour l’anesthesie du patient a l’estomac plein, est 
classiquement contre-indique apres TC grave, en 
raison du risque d’elevation de la PIC secondaire 
aux fasciculations qu’il entraine. Plusieurs travaux 
&cents remettent en question cette notion [24, 251. 
Ainsi, les resultats d’une etude prospective rando- 
misee controlee en double aveugle, avec cross-over, 
montrent l’absence d’effet significatif du suxame- 
thonium sur la PIC et la PPC chez un petit groupe 
de patients TC graves (GCS < 8), hyperventiles et 
sedates [24]. Un autre travail prospectif, realise 
avec une methodologie moins rigoureuse, retrouve 
des resultats comparables [25]. Certains ont preco- 
nise l’administration d’une dose <cdCfasciculante>> 
d’un curare non depolarisant avant d’injecter le 
suxamethonium, pour prevenir les fasciculations et 
done l’elevation de PIC. Une etude recente indique 
qu’une minidose de suxamethonium (0,l mg/kg) est 
aussi effrcace qu’une dose defasciculante de pancu- 
ronium (0,03 mg/kg) pour prevenir les fascicula- 
tions induites par la dose curarisante de suxametho- 
nium (I ,5 mg/kg) [26]. Cependant, dans cette etude 
la PIC n’etait pas mesuree, 42 % des patients du 
groupe pancuronium et 22 % de ceux du groupe 
minidose de suxamethonium ont presente des fasci- 
culations, et enfin deux patients sur 27 ont deve- 
loppe une apnee apres injection de la minidose de 
suxamethonium 1261. 

La mobilisation cervicale lice a l’intubation doit 
etre limitee compte tenu du risque de lesion cervi- 
tale associee. Une lesion existe dans 7,8 % des cas 
d’une serie de 8 585 traumatises admis en centre 
specialise 1271. Cette notion doit faire prendre des 
mesures de protection lors de l’intubation tracheale 
pour ne pas aggraver une atteinte medullaire poten- 
tielle [ 1 11. 

Une fois intube, le patient doit etre ventile avec 
pour objectif le maintien d’une PaO, au mains 

superieure a 60 mmHg (SpO, > 95 %) et d’une 
PaCO* entre 35 et 40 mmHg 122, 281. Ce n’est 
qu’en cas de signes cliniques evocateurs d’engage- 
ment ou d’HIC decompensee que l’hyperventilation 
est justifiee au meme titre que l’osmotherapie. 

Prise en charge hkmodynamique, 
solut6 de remplissage 

L’objectif de la prise en charge extrahospitaliere est 
le maintien ou le retablissement d’une stabilite ten- 
sionnelle, d’une pression de perfusion cerebrale 
ainsi que d’un transport de 1’0, adequat. 

Chez l’adulte, le TC grave isole est rarement 
cause d’une hypotension ; celle-ci est en regle gene- 
rale associee a une autre lesion, souvent une lesion 
hemorragique. L’hypotension, lorsqu’elle est obser- 
vee, doit done etre consideree en premiere approche 
comme d’origine hypovolemique et done d’abord 
traitee par remplissage vasculaire. 

Le choix du solute B utiliser depend de son effet 
sur le volume cerebral. La diminution de l’osmola- 
rite serique est facteur d’cedeme cerebral osmotique 
qui concerne la masse de cerveau non ICse. Ceci 
contre-indique tout solute hypotonique (serum glu- 
cose, Ringer lactate). 

A osmolarite maintenue, la pression oncotique 
n’a qu’une influence mode&e sur l’cedeme des 
zones cerebrales ICsCes, ce qui autorise l’utilisation 
des cristallo’ides isotoniques et des macromolecules 
en solution isotonique. 

Le volume de liquide perfuse doit etre adapt& et 
l’on doit Cviter une chute de la concentration d’he- 
moglobine au-dessous de 10 g/100 mL [29]. 

Le serum sale isotonique a 0,9 % est le vecteur 
ideal (perfusion de base) et le solute de remplissage 
en premiere intention, associe si necessaire aux 
macromolCcules. 

L’utilisation du serum sale hypertonique (expan- 
sion volemique par appel d’eau extravasculaire) 
dans ce contexte est en tours d’evaluation. 

En presence de signes Cvocateurs d’engagement 
ou d’HIC decompensee, le recours au mannitol a 
20 % est recommande a la posologie de 0,25 a 
1 g/kg inject& en 20 minutes [30]. 

Les medicaments vasoactifs sont indiques des lors 
que les conditions de remplissage vasculaire &ant 
correctes, la pression arterielle ne peut etre mainte- 
nue. 
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SCdation pr6hospitali&re 

Les objectifs de la skdation chez ces patients intu- 
bCs et ventilks sont d’assurer l’analgesie, la p&en- 
nitC d’une intubation bien supportke, et de limiter 
l’agitation, l’hypertonie et les manifestations vCgk- 
tatives. Ces objectifs doivent &re obtenus saris effet 
dkfavorable sur l’hkmodynamique systkmique. 

I1 est important de veiller B une evaluation cli- 
nique initiale, c’est-g-dire avant skdation, compor- 
tant l’examen neurologique et GCS, ainsi que la 
recherche des atteintes des grandes fonctions, avec 
au premier chef l’hypotension et I’hypoxCmie. 

Le choix des agents se fait done aprks cette Cva- 
luation du patient, en se fondant sur une bonne 
connaissance de la pharmacologic des mkdicaments 
employ&. II importe d’kviter la chute de la pression 
ardrielle. En l’absence d’hypovolkmie, la sedation 
prChospitali&re est souvent fondCe sur l’administra- 
tion d’une benzodiazkpine. 

Comme pour tout transport de patient intub& ven- 
tilC et sCdatC, un monitorage constant doit &tre 
maintenu, incluant au moins l’klectrocardioscope, 
la mesure de la pression artkielle non invasive, de 
I’oxymktrie de pouls (SpO,) et de la fraction expi- 
rCe de CO, (EtCO?) [3 11. 

PARTICULARITIb 
DE LA PRISE EN CHARGE 

PRfiHOSPITALIkRE DE L’ENFANT 

La traumatologie cranienne reprksente 80 % des 
prises en charge des traumatismes graves de I’enfant ; 
elle est isolCe ou associCe B des l&ions thoraciques 
(25 %), abdominales (25 %) ou pbiphkriques. 

Les grands principes de la prise en charge des 
enfants sont identiques B ce qui a CtC dit pour 
l’adulte. Les Acsos sont aussi redoutables pour les 
enfants. L’hypotension et l’hypoxkmie chez l’enfant 
donnent lieu au mCme taux de mortalit et de 
skquelles graves [32]. Une prise en charge insuffl- 
Sante ou incomplete d’un enfant atteint d’un TC est 
responsable d’un exckdent de d&s de 22 %, essen- 
tiellement dQ 2 des inhalations, arrets respiratoires 
ou accidents lors des transferts interhospitaliers 
[33]. La survenue de l&ions secondaires est cork- 
Ike au mauvais pronostic [34]. 

Une adaptation par rapport ?I des spkcificitks cli- 
niques et techniques est nkessaire. En particulier, 

Tableau I. Valeurs normales du pouls et de la pression art& 
rielle chez I’enfant. 

Age 

6 mois 135235 80 2 20 .55* 15 
1 an 12Ok30 9Ok 15 55k 15 
2 ans llOk35 90* 15 55* 15 
4 ans 100~30 95+ 15 55k 15 
loans 90+35 100 + 15 602 15 
14 ans 85 + 30 105 k 15 652 I5 

*May f  2 DS : moyenne f 2 &carts-types (standurd deviations) ; 
FC : Mquence cardiaque ; PAS : pression arbielle systolique ; 
PAD : pression artkielle diastolique. 

le risque kvolutif est considkrablement accClCr&, ce 
qui justifie une surveillance Ctroite par la rdpktition 
rapprochee de l’examen clinique. 

lbaluation des risques vitaux 

L’examen neurologique fait appel B un GCS adapt6 
par Raimondi et Hirschauer [35] en dessous de la 
p&-iode de comprkhension et de verbalisation ; les 
mouvements anormaux, les signes focaux, les 
rkflexes et les signes d’engagement supposent un 
entrainement & I’examen chez le petit enfant. Une 
prkaution particulikre concerne le rachis avec le 
risque de mkconnaitre des l&ions spkcifiques [36]; 
celles-ci sont multiplikes par 23 dans une sCrie de 
218 cas, lorsque l’enfant ne peut exprimer ni locali- 
ser un phCnom&ne douloureux [37]. 

La prise en charge respiratoire doit tenir compte 
de la trks rapide ddgradation di?s lors que la m&a- 
nique ventilatoire ne rkpond plus correctement. 

Le systkme cardiocirculatoire est plus fragile que 
chez l’adulte (volkmie normale de 80 mL/kg, une 
compresse complktement imbibke de sang rep& 
sente 10 mL !). En cas d’hkmorragie, le collapsus 
survient brusquement. 

Une hypotension, dCfinie par une pression art& 
rielle infkrieure g - 2 DS pour l’tige, est chez l’enfant 
un facteur indkpendant de pronostic pdjoratif [32] 
augmentant la mortalite (de 29 B 67 %) (tableau Z). 

L’hypoxCmie isolCe n’est pas un facteur pronos- 
tique indkpendant [32]. L’association d’une hypo- 
tension et Cventuellement d’une hypoxkmie B un 
GCS infkrieur B 8 [38] voire 2 5 [39] g&e le pro- 
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nostic et favorise la survenue d’un cd&me cerebral 
(x 1,7). Les lesions secondaires associees au GCS 
sont un facteur predictif de mauvais pronostic [34]. 

11 est done recommande de maintenir une pres- 
sion arterielle au-dessus des normes par une ou 
plusieurs expansions volemiques de 20 mL/kg de 
colldides et l’utilisation Cventuelle de drogues vaso- 
constrictrices. 

11 semble utile de rappeler deux faits : 1) Les plaies 
du scalp et, a moindre degre, les fractures du femur 
sont chez l’enfant des causes d’anemie hemorra- 
gique aigues dont l’importance est toujours sous- 
Cvaluee ; la suture + clampage de toutes les plaies 
qui saignent, voire la transfusion, avant le transport 
ou des l’arrivee a l’hbpital sont alors indiquees. 
2) Une hypovolemie chez l’enfant se traduit beau- 
coup plus frequemment que chez l’adulte d’abord 
par une tachycardie isolee [29] ; une expansion vole- 
mique, Cventuellement renouvelee, est alors toujours 
indiqde, associee a la sedation et l’analgesie. 

Les choix chirurgicaux seront prudents et motives 
sous peine d’erreur en particulier chez les enfants 
multi-agresses [40]. 

tiles a prendre en compte, de meme que le sinus lon- 
gitudinal) ; si une voie centrale s’avere seule possible, 
l’abord femoral est le plus simple; enfin, exception- 
nellement, la voie intra-osseuse (sous la tuberosite 
tibiale) peut Ctre tentee avec un trocart adapte; la com- 
pensation voknique fait appel aux solutes en quantid 
adaptke a la clinique (tachycardie isolee: 20 mIJkg, 
hypotension: 30 mL/kg, perte de conscience like a 
l’hypovolemie: 40 mL/kg); l’objectif est de maintenir 
une PAS au-dessus de la valeur not-male - 2 DS. 

Surveillance 
Pendant la prise en charge initiale, la surveillance 
ne peut guere se fier qu’a l’examen clinique, la 
pression arterielle non invasive automatique, la 
SpO, et l’EtC0,. 

Examens comple’mentaires 
11s seront orient& selon le meme protocole que 
l’adulte. 

Prise en charge d’urgence 

Liberte’ des voies akriennes 
La d&obstruction des voies aeriennes doit Ctre soi- 
gneuse, la subluxation de la machoire en est le 
geste complementaire. L’intubation et le sondage 
gastrique se font par voie nasale ou orale en tenant 
compte des reserves likes a une fracture possible de 
la base du crane ; les manceuvres sont identiques a 
l’adulte. Chez le nourrisson Cveille, exempt de 
pathologie cranienne, l’intubation declenche une 
elevation de la pression de la fontanelle, reflet de la 
PIC [41, 421, sans augmentation de la pression arte- 
rielle systemique; il semble done raisonnable de 
proposer une anesthesie pour ce geste chez le TC. 

Au total, chez l’enfant comme chez l’adulte, les 
Acsos sont responsables d’un mauvais pronostic ; 
l’hypoxemie et l’hypotension restent des facteurs 
les plus immediats qui g&went le pronostic ; ils doi- 
vent done Ctre prevenus d&s la prise en charge. 
Idealement, l’admission des enfants traumatises 
cmniens graves devrait se faire vers des centres dis- 
posant simultanement d’un accueil neurochirurgical 
et d’une reanimation pediatrique [43-451. 

TRANSPORT ET CHOIX 
DE L’HOSPITALISATION 

Transports 

Ventilation 
Elle est reglee sur la SpO, ; la ventilation manuelle 
initiale est la plus frequente chez le petit enfant, les 
respirateurs adapt& &ant rarement presents dans 
les vehicules de secours. 

Le transport constitue une &ape particulierement 
perilleuse et suppose que l’ensemble des gestes 
indispensables pour une Cventuelle stabilisation du 
patient soient realises avant le depart. Des aggrava- 
tions peuvent lui &tre rapportees et toutes les 
mesures d’urgence s’averent plus difftciles pendant 
le deplacement. Ceci est vrai pour les transports pri- 
maires ou secondaires. Le conditionnement soi- 
gneux par une Cquipe entrainee ne retarde pas signi- 
ficativement l’arrivee a l’hopital [46]. 

&at hbmodynamique Choix du vecteur 
Dans la mesure du possible, un abord peripherique est 
tente (en cas de TC les veines du scalp semblent dif& 

La regulation decidera de celui-ci en fonction de 
l’organisation regionale, des contraintes geogra- 
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phiques, meteorologiques et nycthemerales. Le 
transport terrestre restera probablement encore pre- 
ponderant dans les an&es a venir. 

Largement utilise par certains pays, l’helicoptere 
semble influencer favorablement le devenir des 
patients graves en limitant les aggravations secon- 
daires, en diminuant les delais d’arrivee des 
Cquipes medicales et le retour vers les Ctablisse- 
ments de soins. Le GCS B l’entree en service 
d’accueil et de traitement des urgences (Sau) peut 
ainsi etre ameliore dans 45 % des cas contre 18 % 
des patients dans les prises en charge terrestres et 
le devenir est significativement meilleur dans 
36 % contre 16 % [47]. Le meme impact semble 
probant avec des aggravations secondaires 
moindres [48, 491. Le transport par avion reste 
exceptionnel en France metropolitaine et suppose 
des mesures particulieres. 

Prtkautions 
Avant tout transport, le medecin regulateur s’assu- 
rera que toutes les mesures auront CtC prises : sur les 
conditions de securite de l’utilisation du vecteur ; 
sur les grandes fonctions circulatoire, respiratoire, 
neurologique, metabolique et thermique en particu- 
lier [SO]; ceci fait discuter les impacts de la place 
disponible, du bruit, des vibrations, des accelera- 
tions/decelerations, des effets de la pressurisation et 
de l’hypoxie [51,52]. 

Des protocoles stricts doivent etre respect& par 
les Cquipes medicales, les grandes lignes en sont: la 
coordination et la communication prealable ; le per- 
sonnel accompagnant ; I’equipement therapeutique, 
les medicaments, solutes et materiels d’administra- 
tion ; l’equipement de surveillance ; les protocoles 
rediges et les consignes pour les Cvenements previ- 
sibles pendant les transports. 

11 existe des listes completes et des propositions 
d’algorithme decisionnel quant a l’opportunite du 
transfert [53-571. La prise en charge pendant le 
transport doit se faire conformement aux recomman- 
dations usuelles pour le transport des patients [3 11. 

Orientation hospital&-e 

Les recommandations americaines [58] concluent 
que les victimes de TC grave devraient etre prises 
en charge dans un systeme organist, incluant 
l’hospitalisation dans un centre de traumatologie 

disposant d’un service de reanimation, d’une 
equipe neurochirurgicale avec bloc operatoire, 
d’un laboratoire adapt6 et d’un TDM, tous opera- 
tionnels en permanence. Compte tenu de l’organi- 
sation du systeme de soins dans notre pays, des 
contingences locales (geographiques, conditions 
de transport, capacites d’accueil des differents 
Ctablissements) peuvent amener au choix eventuel 
entre deux types de structures hospital&-es: les 
Ctablissements disposant d’un service d’accueil et 
de traitement des urgences, avec TDM operation- 
nel en permanence et reanimation chirurgicale ou 
medicochirurgicale ; les Ctablissements disposant 
des memes services avec en outre un service spe- 
cialise de neurochirurgie avec bloc operatoire 
operationnel en permanence. 

La decision sera alors essentiellement dependante 
de l’etat clinique du patient et des contingences 
locales. Les patients presentant un TC grave doivent 
etre evacues vers le Sau le plus proche. Dans le cas 
ou ce centre n’est pas muni d’un service de neuro- 
chirurgie, la recherche d’un avis neurochirurgical 
apres realisation de la TDM initiale permettra la 
decision ou non d’un transfert secondaire vers un 
Ctablissement muni d’un service de neurochirurgie 
[59, 601. Si cette consultation se fait par telephone, 
elle doit Ctre appuyee sur un systeme de transfert 
d’images [61]. Une serie de 1 55 1 cas a montre que 
1 % seulement des 554 patients comateux dont la 
TDM initiale Ctait normale a present& secondaire- 
ment des lesions visibles a la TDM, dont aucune 
n’a CtC neurochirurgicale [62, 631. Cependant, on 
doit noter que la procedure de transfert d’images 
n’a pas encore fait l’objet d’une evaluation clinique 
rigoureuse. 

Lorsque le transfert est indique, le delai doit 
etre le plus court possible. En effet, la rapidite de 
l’intervention neurochirurgicale conditionne le 
pronostic. Ainsi, dans une serie de 21 patients 
operes d’un hematome extradural avec un GCS 
inferieur a 8, un delai entre l’apparition d’une ani- 
socorie et la chirurgie de decompression inferieur 
a 70 minutes Ctait associe a un meilleur pronostic 
que lorsque ce delai etait superieur a 90 minutes 
[64]. Le delai de transfert ne doit done pas exce- 
der 90 minutes, 

Dans tous les cas, la recherche de I’avis neurochi- 
rurgical et l’eventuel transfert d’images ne doivent 
pas faire retarder les procedures, y compris la prise 



Prise en charge des traumatises crlniens graves B la phase precoce 43 

en charge des lesions associees, potentiellement 
vitales. Ainsi, des lesions vitales sont meconnues 
dans 9 a 23 % des cas [65, 661, tandis que des 
lesions banales, telles que des plaies du scalp, 
negligees peuvent engager le pronostic vital [67] et 
en tout cas aggraver le pronostic du TC. 

Tableau II. Valeurs moyennes de pression arterielle chez l’en- 
fant. 

Age PAS (Moy. + 2 DS*) 

CONCLUSIONS 

6 mois 80 -t 20 mmHg 
1 an 9Ok 15 mmHg 
4 ans 95 + 15 mmHg 
10 ans lOO+ 15 mmHg 

*DS : &art-type (standard deviation). 

La prise en charge prehospitaliere des TC graves 
repose sur : 
- la coordination des intervenants qui est au mieux serum sale isotonique a 0,9 %; solute de remplissage 
assuree par la regulation du Samu lequel assure une vasculaire: serum sale isotonique a 0,9 % ou colldides 
Ccoute permanente, declenche la reponse la plus isotoniques ; en excluant tout solute hypotonique 
adaptee, s’assure des disponibilites d’hospitalisa- (solute glucose 5 %, Ringer lactate); devant la presence 
tion, organise les transports, terrestres ou heliport&, de signes Cvocateurs d’engagement cerebral, mannitol 
veille a l’admission; a 20 % a la dose de 0,25 a 1 g/kg en 20 minutes. 
- la prevention des Acsos en maintenant ou restau- 
rant immediatement les fonctions ventilatoires et 
cardiocirculatoires (grade B) : 
l intubation lorsque le GCS est 5 8 (grade B); I’in- 
tubation se fait de preference apt-es la sequence 
d’induction rapide, en tenant compte du risque de 
lesion cervicale associee, avec la connaissance des 
techniques alternatives d’intubation en cas d’echec 
de cette sequence, 

Apres intubation et ventilation, une sedation est 
preconisee d&s la prise en charge initiale du TC 
grave, adaptee a 1’Ctat hemodynamique du bless& 

l ventilation artificielle de faGon a assurer une SpO, 
2 90 % avec une normocapnie (PetCO, a 35 mmHg) 
(grade B), 
l maintien d’une pression arterielle systolique 
2 90 mmHg (grade B). 

Les solutes a utiliser sont (grade B): solute vecteur: 

Chez I’enfant, la prise en charge tient compte des 
specificit& suivantes: brutalite et rapidite des degra- 
dations, tam cerebrales que systemiques; frequence 
de I’hypovolemie, meme pour des pertes sanguines 
qui pan&sent mineures, imposant le clampage ou la 
suture de toute plaie qui saigne (scalp) ; difficult& 
pratiques IiCes aux specificites techniques d’intuba- 
tion tracheale et d’abord vasculaire; on ne con&t pas 
les valeurs minimales acceptables pour la pression 
arterielle chez l’enfant avec TC grave, mais on peut 
adapter les valeurs de l’adulte en tenant compte des 
variations physiologiques likes a I’age (tableau II>. 

Tableau de synthkse de la littkrature. Modalites de prise en charge des traumatismes crkriens graves en phase prehospitaliere. 

AuteursMcWmdologie Rdsultats Conclusions 

Jones et al., 1994 [14]---- 124 patients: 68 TC graves, 36 TC mode- 
Etude prospective. 124 patients t 14 ans. res, 20 TC legers. ISS: mtkliocre indicateur 

Importance de la Mquence de survenue 

Description de la s&&id, duree, variete 
des agressions secondaires souvent de 

des agressions secondaires a un TC et 
de mortalite chez le TC : ISS moyen 25 : courte duke. GOS correle avec la duree 
91 % ont presente des agressions secon- 

leur correlation avec le GOS & 12 mois. daires. 83.5 % d’un million de minutes 
de I’hypotension, l’hyperthermie, l’hy- 

Agressions cerebrales si 2 5 min 
(EUSIG). 18 donnees physiologiques 

enregistrkes representent un niveau d’agres- 
poxernie. Techniques de monitorage en 

sion: grade I dont 50 % pour la PIC et 26 % 
continu permettent d’analyser la nature, 

relevees min/min pendant sejour en USI. 
Les chiffres > aux chiffres physiolo- 

pour la PA. La duke de l’hypotension 
la frcquence, la duree des agressions 
secondaires. Baisse de la mortalite des 

giques sont classes en 3 categories en 
fonction de leur severite et de leur duke. 
3 groupes de patients en fonction du 
GCS apres la PEC. 

(P = 0,064), l’hyperthermie (P = 0,0137), 
l’hypoxie (P = 0,0244) annoncent de facon 

patients de 45 a 34 % pendant l’etude. 

significative le GOS : hypotension et 
tachycardie de duree plus longue chez les 
TC graves. Age si < 60 ans Tde la duke de 
l’hyperthermie et tachycardie. 
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AuteursLWthodologie Rt%ultats Conclusions 

~ietwpaoli et al., 1992 [16]------ -- -.--- 
Etude retrospective (I 980-W). Tentative 
de determination des effets de I’hypoten- 
sion perop (PAS < 90 mmHg) sur le 
devenir des TC graves (CGS I 8). 
53 patients ayant subi une intervention 
chirurgicale dans les 72 heures post-trau- 
matiques - normotendus a I’arrivee au 
bloc - causes de la mort analysees par 
clinique + autopsie. 
Classes en 2 groupes : 
I) avec hypotension peroperatoire; 
II) saris hypotension peroperatoire. 
Item retenus: ISS, CGS, hypotension per 
ou preoperatoire, utilisation de sympatho- 
mimetiques, expansion volemique. GOS. 
Cause de la mort. ~2, Fisher, Student. 

qtocchetti et cd., 1996 [S] -~--- 
Etude prospective descriptive. Essai de 
quantification de la survenue d’hypoten- 
sion arterielle et ou de desaturation artt- 
rielle en 0, chez une serie de TC, secou- 
rus par h&licoptere. Examen clinique 
base sur la meilleure reponse motrice. 
49 TC. 
Mesure de la SpO, avant intubation +. 
Mesure de la PA sur les lieux de I’acci- 
dent. Estimation du devenir h 6 mois. x2, 
Fisher. 

yklld i?f al., 1993 /4/ -------- ---- - --- 
Etude retrospective. Hypothbse selon 
laquelle le devenir des TC graves est 
moins bon dans un environnement rural 
saris specificite traumatologique. 170 TC 
CGS 5 8. 
Classification en deux groupes avec a 
I’admission: I) ni hypotension, ni 
hypoxie; II) ou hypotension et/au 
hypoxie. 
Les mesures de PIC par heure, classees 
en 3 groupes (< 20, 2040, > 40 mmHg). 
GOS dans un intervalle de 2 a I I ans. 
xl. Student, Mantel-Haenzel. 

l?/inchell et al., 1996 [IS] ------.---- 
Etude retrospective. 
But: demontrer que les episodes d’hypo- 
tension arterielle, transitoires sont dele- 
tbres chez les TC graves. 157 patients. 
Stratification du CGS. ~2. 

Groupe I (32 70): ISS plus important. 
CGS d’admission plus bas. Chirurgie 
plus importante. Remplissage vasculaire 
plus important. 5 patients recoivent des 
vasopresseurs. Correlation inverse GOS 
hypotension peroperatoire (R = - 0,30; 
R2 = 0,009; F = 5.2; P = 0,02) 82 % 
mortalite Ii&e au TC. Groupe II (6X %) 
2.5 % mortalite. 

DClai de PEC: 20 min. CGS moyen: 7, 
CGS moteur: 5. SpOz moyenne : 8 I % 
(SD = 24,24). PAM : 112 mmHg 
(SD = 37.25). Dans 22 cas une obstruc- 
tion des voies aeriennes est retrouvee. 
Chez 27 patients: SpO, < 90 % sur les 
lieux de I’accident. Chez 12 : 
PAM < 100 mmHg. Les deux agressions 
ont un impact certain sur le devenir 
- 25 % de mortalite. Sur IO patients avec 
hypotension et hypoxie: 3 d&es, 4 han- 
dicaps s&&es. 

49 % victimes d’accidents automobiles. 
Groupe I : sur 170 TC -+ 126 (74 %) ont 
ni hypotension ni hypoxie ; Groupe II : 
+44 (26 %) ont hypotension et/au 
hypoxie. 
Le taux de mortalit& du groupe II est 
2 fois > a celui du eroune I (66 % vs 
33 c/r P < 0,Ol). 56 % d; groupe I ont 
une bonne evolution contre 23 % du 
groupe II (P < 0,Ol). 

83 I episodes d’hypotension repertories. 
55 8 des patients prtsentent un episode, 
76 % des episodes sont < a I heure, 
89 % des episodes sont > a 2 heures, 
10 % des episodes sont dus aux medica- 
tions sedatives. 
La probabilite d’un episode d’hypoten- 
sion est fonction du CGS d’admission 
(P < OS). Mortalite: 9 % + si 0 episode, 
25 % + si 1 ti 10 episodes, 37 % -+ 
si > IO episodes. 
Si CGS > Sl de 60 a 25 % du taux de 
retour a domicile avec la multiplication 
des episodes d’hypotension. 

Hypotension peroperatoire deletbre. 
5 minutes d’hypotension peroperatoire 
suffisent a grever le devenir m&me si la 
restauration hemodynamique est rapide. 
La necessite si possible d’une PA san- 
glante, d’une surveillance : PIC - PPC. 

Hypoxemie et hypotension sont souvent 
retrouvtes sur les lieux de I’accident. 
Hypoxemie mieux detect&e et mieux 
corrigee. Fiabilite contestee de la SpO, 
dans certaines situations. 
Hypotension plus difficile a controler. 
Effet deletbre des deux sur le devenir. 

Comparaison avec les donnees de la 
National trauma data bank des zones 
urbaines + pas de difference avec la 
cohorte rurale pour le m&me type de 
patients. Effets dCICt&res de I’hypoten- 
sion et de l’hypoxie. Necessite de mettre 
en route rapidement << les therapeutiques 
classiques >a. 

L’hypotension transitoire est commune 
en USI. Augmentation de la mortalite et 
diminution du devenir fonctionnel chez 
le TC. Impact plus grand chez le TC 
avec un CGS > 8. 
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Quelle est la stratkgie 5 suivre 
pour la rkalisation des examens d’imagerie m6dicale ? 

Les patients victimes d’un TC grave doivent b&r&i- 
cier a la phase aigue d’un diagnostic precoce le plus 
complet possible des lesions intracraniennes et 
rechercher des Cventuelles lesions associees du 
rachis cervical. Parmi les techniques a notre dispo- 
sition figurent la radiographie, la TDM, I’IRM et 
I’angiographie. Dans les paragraphes ci-dessous, 
nous preciserons les elements pronostiques, les 
techniques et les principaux resultats de chaque 
modalite d’imagerie. 

selon l’incidence de Hirtz est a proscrire. En effet, 
l’hyperextension necessaire a sa realisation tech- 
nique presente un risque en cas de lesion cervicale 
associee et peut aggraver les lesions intracerebrales 
par le biais de l’augmentation de la PIC. La decou- 
verte d’une fracture de la voftte ou de la base du 
crane est a priori le temoin d’un traumatisme violent, 
susceptible d’engendrer des lesions intracraniennes. 
11 convient done de preciser si la radiographie du 
crane a une valeur predictive quant a la coexistence 
de lesion intracerebrale et si oui laquelle. 

RECHERCHE DOCUMENTAIRE 
DonnCes scientifiques fournies par la littkature 

La recherche documentaire a port6 sur les publica- 
tions parues depuis 1992. Les descripteurs initiaux 
definis dans le chapitre << Methodologie >> ont Cte 
croises avec : Diugnostic imaging (toutes techniques 
confondues), Radiography, Radionuclide imuging, 
Ultrusonogruph, Radiodiagnosis, Tomography, 
Brain radiography, Bruin angiography, Brain scin- 
tiscaning, Bruin tomography, Brain ventriculogra- 
phy, Magnetoencephulography. 

Cent quatre-vingt-dix references ont Cte obtenues 
sur MEDLINE et 117 sur EMBASE, 113 references 
bibliographiques ont et6 analysees; celles qui ont 
et6 retenues ligurent dans la bibliographie. 

RESTE-T-IL DES INDICATIONS 
AUX RADIOGRAPHIES DU CRANE SIMPLES ? 

Introduction 

Le bilan radiographique standard de la vottte com- 
prend classiquement quatre incidences : une inci- 
dence de face pour 1’0s frontal, un profil droit et un 
protil gauche pour 1’0s parietal et 1’0s temporal et 
une incidence sous-occipitale de Worms-Bretton 
pour 1’0s occipital. Le bilan de la base du crane 

La prevalence de la fracture du crane chez les TC 
est de 2,2 c/o, mais varie selon la violence du trauma- 
tisme. L’etude de Masters et al. [l], fondee sur des 
groupes homogenes de malades, en fonction du 
risque de lesions intracerebrales, est a ce propos 
fort demonstrative. Ainsi, les pourcentages respec- 
tifs de fractures du crane et de lesions intracere- 
brales y varient de facon lineaire: 0,4 et 0 LTC pour le 
groupe I a faible risque, 4,2 et 4 % pour le groupe II 
a risque moyen, 21,5 et 29 o/c pour le groupe III a 
risque Cleve. Pour autant, la presence d’une fracture 
du crane n’est pas predictive d’une lesion intracere- 
brale. En effet, Masters constate que si 9 c/o des 
patients avec une fracture ont une lesion intracra- 
nienne, une fracture n’existe qu’une fois sur deux 
en cas de lesion intracranienne. Masters conclut 
que: dans le groupe I la radiographie du crane est 
inutile, dans le groupe II elle n’est pas predictive de 
lesion intracranienne, dans le groupe III elle ne fait 
que confirmer la violence du traumatisme. 

La validation clinique des recommandations de 
Masters et al. [I] a Cte confirmee par l’etude retros- 
pective de Pasman et al. [2], les etudes prospectives 
de Richless et al. [3] et de Lloyd et al. [4] chez 
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l’adulte et par celles de Richless et al. [3] et de Tou- 
pin et al. [5] chez l’enfant. Elle a Ctd reprise dans les 
recommandations publiCes par la SRLF en 1990 [6]. 

Conclusions 

Dans tous les cas de figure la TDM est supCrieure B 
la radiographie simple du c&e. Chez le TC grave, 
la fracture ne fait que confirmer la violence du trau- 
matisme. La radiographie du crhne est done inutile 
chez le TC grave (grade A). 

EXAMEN TOMODENSITOMtiTRIQUE 
CkRtiBRAL (TDM) 

Quelles sont les indications de la TDM cCrCbrale 
initiale? 

Dans les heures suivant un TC grave, le patient doit 
bCnCficier d’un bilan scanographique cCrCbra1 [9]. 
Apr&s un TC, les signes cliniques et 1’Ctat du patient 
sont determinants pour l’indication d’une TDM c&-i- 
brale. Ainsi. Reinus et al. [lo] dans une &de r&rospec- 
tive portant sur 373 cas Cvaluent les critkres cliniques de 
sClection: trois d’entre eux sont suffisamment pertinents 
sur le plan statistique (mod&es uni et multivariCs). 11 
s’agit: de l’existence d’un d&icit neurologique; de la 
presence d’une amnCsie post-traumatique ou; de la pr& 
sence d’une intoxication (alcool et/au drogue). 

Pris isoldment, la valeur prCdictive (VP) est de 
25 % pour le dCficit et 13 % pour chacun des deux 
autres crititres. Les diverses associations de critkres 
portent la valeur de la VP B 50-65 % avec une pon- 
dCration puissante pour le dkficit neurologique. Les 
trois critkres ensemble portent la VP g 93,5 %. 
Cette Ctude montre que ces critkres sont sufflsants 
pour dCpister une lesion chirurgicale mais pas pour 
des lesions cCrebrales du TC mineur, le GCS mon- 
trant ici ses limites [ 1 11. 

Si la conduite B tenir parait bien &ablie [ 11, 121 
(mais pas sur des arguments prospectifs difficiles B 
remplir) les auteurs ont tent6 de dCfinir une ligne de 
conduite pour les patients avec un GCS > 13 ou 
entre 9-13. Dans cette derniitre situation en particu- 
lier, tous insistent sur les limites de l’examen neuro- 
logique. Stein et al. [13] (l&4 % de l&ions), dans 
une Ctude r&rospective de 686 patients, insistent sur 
la rkalisation d’une TDM systkmatique en cas de 
perte de connaissance quelle qu’en soit la durke 

ainsi qu’en cas d’amnCsie. Borczuk [14] le 
confirme sur 1 448 cas (8,2 % de l&ions) lorsqu’un 
facteur de gravitk est prCsent : plaies, signe neurolo- 
gique, fracture du crsne, Age > 60 ans. 

La TDM cCrCbrale chez l’enfant doit Ctre faite 
facilement en raison de l’absence de critkres cli- 
niques de certitude permettant d’afflrmer ou d’kli- 
miner une l&ion [ 151. 

Chez l’enfant de moins de 2 ans, suspect de mal- 
traitance, la TDM c&brale, lorsqu’elle met en Cvi- 
dence des hCmatomes sous-duraux, notamment 
d’ages diffkrents, ou des l&ions de cisaillement de 
la substance blanche, contribue au diagnostic [ 161. 
L’association d’hdmorragies rktiniennes au fond 
d’ceil est un argument SupplCmentaire [ 171. 

Quelles sont les techniques de TDM ? 

11 n’existe aucune Ctude fiable comparant les 
m&rites d’une technique par rapport B une autre. 
Des conduites dangereuses prkconisent une seule 
coupe passant par les ventricules 1181. Cependant, 
les contraintes techniques et le maniement des fac- 
teurs de contraste et de rCsolution spatiale de 
l’image conduisent aux propositions suivantes : 
- rkalisation d’une vue 1atCrale du c&e numCrisCe 
servant B determiner les coupes B rCaliser et permet- 
tant au clinicien un rep&age prCcis ; 
- exploration en coupes fines (3-5 mm) de la fosse 
post&ieure et du foramen magnum inclus jusqu’au 
niveau des clinoi’des post&ieures (exploration des 
citernes de la base) [ 19, 201; 
- exploration de 1’Ctage supratentoriel en coupes de 
7-10 mm d’kpaisseur jusqu’au vertex (afin de ne 
pas mCconnaitre une fracture coronale 1fZsant le 
sinus sagittal supCrieur) ; 
- les coupes doivent Ctre visualisCes avec un double 
fen&rage, l’un adapt6 au systkme nerveux central 
(citemes comprises) et l’autre aux OS du crane (char- 
n&e cervico-occipitale, base, vofite et face) [2 11. 

Toute l&ion de petite taille attirant l’attention doit 
faire rCaliser des coupes plus fines pour amkliorer la 
rCsolution spatiale. 

Quels sont les signes B rechercher sur une TDM 
(transfert d’images) ? 

Le dCveloppement des rCseaux doit &re envisagC 
comme une possibilitk de disposer d’un avis 
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Auteurs - M&hodologie R&&ats Conclusions 

Lloyd et al., 1997 [4] 
Etude prospective sur la valeur predic- 
tive de la radio du crane chez l’enfant. 
9 269 cas, 6 01 I radiographies (RX), 
156 TDM. 

~acL.aren et al., 1993 [7] ~~ Sur les 191 patients qui auraient dii b&C- 
Etude retrospective sur 405 patients. dicier de la prescription d’une radiographie 
Valeur respective de 6 items retenus du crane, seuls 83 (soit 20.5 %) ont etC 
pour la prescription. I perte de connais- radiograph& avec un msultat de 2,2 % de 
sance ou amnesic. 2 signes de localisa- fractures. Les raisons de la non-prescrip- 
tion. 3 rhinorrhees, Cpistaxis ou otorrha- tion sont ma1 explicitees. Les patients 
gie. 4 plaies penetrantes. 5 intoxications ft non radiograph& )) ont ete hospitalises 
alcooliques. 6 examens cliniques <<diffi- sur des criteres cliniques, ce qui diminue 
tiles >). d‘autant le role selectif de la radiographie. 

nilasters et al., 1987 /I] -__.---- 
Etude prospective sur 7 035 patients, 
repartis en 3 groupes homogenes de 
malades a risque faible, moyen et tleve. 
Bilan de reevaluation a 3 mois. 

Dans le groupe I : 53,2 % de radios, 
0,4 % de fracture, 0 % de lesion intracc- 
rebrale. Dans le groupe II : 70,l % de 
radios, 4,2 % de fractures, 4 % de 
lesions intracerebrales. Dans le groupe 
III : 84,2 % de radios, 2 I,5 8 de frac- 
tures, 29 % de lesions intracerebrales. 

Nee et al., 1993 [R] ----~~ 
Etude prospective sur la valeur predic- 
tive de certains parametres biomeca- 
niques (vitesse de I’impact et nature de 
I’objet contondant). 5 416 patients. 

Tasman et al., 1995 [Z] ~- -- ------ 
Etude retrospective sur la valeur predictive 
de la radiographie du crane en Hollande. 
I 218 patients, 458 radiographies, 52 TDM. 

Richless et al., 1993 /3/ ~--~- 
Etude prospective de la strategic de Mas- 
ters sur 1000 cas (967 retenus). (886 
groupe I) (78 groupe II) (3 groupe III). 

Toupin et al., 1996 1.51~~ 
Evolution de la prescription des radiogra- 
phies du crane sur une p&ode de deux 
ans a raison de 231 enfants par mois. 
Etude retrospective chez l’enfant de I’ef- 
fet de definition des groupes a risque. 

I62 fractures (2,7 %) dont 37 (23 %) 
meconnues par les medecins urgentistes. 
23 lesions intracerebrales au TDM. La 
sensibilite (65 %) et la valeur predictive 
negative (83 %) de la radio sont nettement 
inferieures a celles de l’examen neurolo- 
gique (respectivement 91 % et 97 %). 

Radiographies faites chez 2 933 patients 
(54,2 %). 106 fractures radiologiques et 
I8 fractures cliniques de la base du crane. 
Le pourcentage de fractures est fonction 
de la violence du traumatisme. Pour un 
intervalle de confiance a 95 % on note : 
O,l7 % de fracture a basse energie, 
I,99 % de fracture a moyenne Cnergie, 
IO,02 % de fractures a haute Cnergie. Le 
pourcentage de fractures augmente avec 
la duke de la perte de connaissance (PC). 
Les fractures surviennent plus volontiers 
pour des impacts contre des surfaces 
dures et larges et avec des objets petits. 

Cette etude valide les propositions de 
Masters. Pas de lesion intracerebrale 
(LIC) dam le groupe I, 2 LIC dans le 
groupe 2, I7 LIC dans le groupe 3. 

Cette etude valide les propositions de 
Masters. Ont ete faits 23 Rx : 7/886 dans 
de groupe I ; 16178 dans groupe II ; 013 
dans le groupe III et I4 TDM : l/886 
dans le groupe I : IO/78 dans le 
groupe II ; 3/3 dans le groupe III. II n’y a 
pas eu de complication dans le groupe I. 

Le nombre de Rx est passe de 194 par 
mois (prescription systematique) a 2 I 
par mois (prescription selective). Les 
auteurs ne notent aucune complication 
IiCe a cette methodologie. 

Si une imagerie doit Ctre prescrite il faut 
choisir la TDM. 

Proposer des items clairs et realistes. 

I) Pas d’indication de radiographie pour 
les patients du groupe <<risque faiblea. 
2) Radiographie possible pour les patients 
du groupe arisque moyeri, mais pas de 
correlation entre les resultats radiogra- 
phiques et les lesions intracraniennes. 
3) Indication de TDM pour les patients du 
groupe <<risque ClevC>,. 4) Etude <<non vali- 
dCe>> pour les enfants de moins de 2 ans en 
raison de leur immaturite craniocerebrale. 

Faire une radio si PC > 5 minutes, si 
traumatisme a haute Cnergie. 

La radiographie crdnienne settle n’a pas 
de valeur predictive sur les LIC ; la 
TDM reste la meilleure methode diag- 
nostique des lesions intracerebrales. 

La strategic de Masters est applicable 
cliniquement et sans risque, en particu- 
lier pour les malades du groupe I. 

I) Indications residuelles pour une 
radio : suspicion de plaie penetrante, 
d’embarrure, de fracture de la base du 
crane, de maltraitance. 
2) NCcessitC d’une fiche d’observation 
correctement remplie justifiant la 
conduite clinique du praticien. 
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multidisciplinaire (relecture des images de TDM en (20 %) que chez l’adulte (35 %). Le facteur pronos- 
correlation avec l’etat clinique, les autres donnees tique est la duree du coma avec une deterioration 
cliniques et attitude therapeutique face a un hema- neurologique dans 77 % des cas si le coma 
tome ou des lesions diffuses) [22]. est > 1 heure. 

Les raisons qui motivent la realisation d’une TDM 
dans l’hopital le plus proche du ramassage incluent: 
- la detection la plus precoce possible d’un hema- 
tome intracranien (avec toutefois les risques lies 
aux difficult& d’une TDM trop precoce faussement 
rassurant, cf infra) [23] ; 
- la reduction du nombre des hospitalisations et des 
transferts inutiles vers un centre de neurochirurgie, 
alors que les patients non neurochirurgicaux peu- 
vent etre suivis sur place [22, 241. 

Les contraintes de ce partenariat posent des pro- 
blemes de competence, en particulier en dehors des 
heures ouvrables, et imposent la reconnaissance a la 
TDM des criteres de gravite des TC, des lesions 
chirurgicales et de celles qui decompensent poten- 
tiellement ; elles necessitent aussi une interpretation 
neuroradiologique en cas de non-transfer& des com- 
petences dans la prise en charge de reanimation et 
une disponibilite de lits dans le secteur de reanima- 
tion de l’hopital de proximite. 

La gravite des TC dont le GCS est inferieur ou Cgal 
a 8 est estimable par des criteres tomodensitometri- 
ques : ces facteurs pronostiques ont CtC abondamment 
testes tant prospectivement que retrospectivement. 

Tous criteres tomodensitometriques confondus, 
Fearnside et al. [25] en extraient : 
- l’cedeme cerebral ; 
- l’hemorragie intraventriculaire ; 
- la deviation de la ligne mediane. 

C’est Cgalement ce que rapportent Athiappan et 
al. [ 191 lorsqu’ils montrent l’importance de l’effa- 
cement des citernes basales (signe indirect d’ce- 
d&me ou de gonflement cerebral) et du deplacement 
de la ligne mediane. 

Aldrich et al. [26] et Lang et al. [27] ont Ctudie de 
man&e prospective l’incidence et les consequences 
de l’cedeme cerebral chez l’adulte et l’enfant. Pour 
Aldrich, il est deux fois plus frequent chez l’enfant 
que chez l’adulte, et sa presence est alors plus pejo- 
rative en termes de mortalite. Cette etude est en 
contradiction avec plusieurs autres ou la mortalite 
est jugee plus faible chez l’enfant (12-40 %). Pour 
Lang et al. [27] (qui ne citent pas Aldrich), si la fre- 
quence de l’mdeme diffus est la meme chez l’adulte 
et l’enfant, sa mortalite est moindre chez l’enfant 

Quant aux lesions associees, les lesions axonales 
ont une valeur pronostique pejorative pour Lang et 
al. [27] et pour Ratanalert et al. [28], de meme que 
les lesions calleuses pour Besenski et al. [29]. 

La presence d’un hematome sous-dural aigu a une 
valeur pronostique lice a l’importance du deplace- 
ment de la ligne mediane (52 % de d&es tous 
volumes confondus, 100 % si le deplacement est 
superieur a 28 mm) [30] ; ceci illustre les effets de 
l’hematome par son volume propre et par son effet 
aggravant de l’cedeme cerebral. 

La presence d’une hemorragie intraventriculaire 
est un autre facteur pronostique pejoratif mais rare, 
2,8 % dans l’etude prospective de Le Roux et al. 
[31]. Celle-ci s’accompagne d’une HIC dans 50 % 
des cas, mais est rarement compliquee d’une hydro- 
cephalic. 

L’hemorragie sous-arachno’idienne traumatique a 
une valeur controversee: pour Demirqivi et al. [32], 
l’hemorragie isolee n’a pas de valeur pronostique 
pejorative; le pronostic depend essentiellement des 
seules lesions associees (ademe, lesions axonales, 
hypotension). Au contraire pour Lang et al. 1271, 
Taneda et al. [33], Kakarieka et al. [34] et Kuchi- 
waki et al. [35], cette hemorragie greve le pronos- 
tic: elle serait responsable d’une ischemie [33] ou 
le temoin de signes indirects d’un traumatisme du 
tronc cerebral [35]. 

La consultation multidisciplinaire d’un centre neuro- 
chirurgical devrait done porter sur les points sui- 
vants: l’cedeme cerebral diffus ; les contusions et/au 
hematomes intracerebraux; le deplacement de la 
ligne mediane ; les hematomes extra et sous-duraux ; 
l’hemorragie intraventriculaire; l’hemorragie sous- 
arachndidienne; les lesions axonales diffuses. 

Critbes qui conduisent 21 rCpCter 
la tomodensitomktrie 

Theoriquement, l’evolution clinique devrait deter- 
miner le moment et l’opportunite de r&peter le bilan 
TDM. Cependant, Zahari et al. [23], Stein et al. 
[36] et Lee et al. [37] ont apprecie l’importance des 
lesions d’apparition retardee chez des patients ayant 
tous beneficie d’un premier bilan TDM a l’admis- 



sion. Dans une Ctude peu rigoureuse, Zahari et al. 
montrent un taux faible de ICsions retardkes 
(1,74 %), alors que Poon et al. [38] retrouvaient 
30 % d’hkmatomes extraduraux lorsque la TDM 
initiale Ctait alors rkalide moins d’une heure aprks 
le TC. Servadei et al. [39] montrent que la TDM 
doit &tre rCpCtCe avant la 12” heure si le premier 
bilan a CtC effectuk avant la 3” heure. 

Le contrble TDM est indiquk lors : d’une augmen- 
tation des valeurs de la PIC ; de signes de dCtCriora- 
tion clinique; de l’absence d’amklioration clinique. 

Stein et al. [36] ont relevC les causes d’aggrava- 
tion clinique qui justifient un contrBle TDM: des 
atteintes des facteurs de coagulation, les Ctats de 
choc, les traumatismes thoraciques, l’arr&t car- 
diaque, la gravitk des l&ions ckrkbrales initiales. 

Enfin, Lee et al. [37] montrent dans une ktude 
prospective les critkres de dktkrioration clinique du 

patient au TC 1Cger (GCS initial B 15). Cette d&C- 
rioration survient B jl dans 57 % des cas, entre jl et 
j8 dans 75 % des cas et dans 25 % des cas aprtis la 
deuxikme semaine. Sur 1 812 cas, il retrouve 28 
( 1,5 %) l&ions ; 23 (1,3 %) ont n&cessitk une inter- 
vention (9 HED, 5 HIC, 8 HSD, 1 hydrodphalie). 
11s insistent sur les signes de gravitk du (csyndrome 
subjectif )> post-traumatique : les cCphalCes et les 
vomissements sont associts avec un risque multi- 
pliC par 7,3 et 15 de l&ions secondaires. 

Dans les TC de gravitk moyenne (GCS: 9-3) 
Stein et Ross [40] montrent que le risque de l&ions 
est important (30,6 %) et proposent ainsi une hospi- 
talisation et une TDM systkmatiques. Si la TDM 
montre des l&ions, le patient doit alors etre trans- 
f&k dans un service de neurochirurgie. En I’ab- 
sence d’amklioration patente apr&s 12 heures, la 
TDM sera alors rCpCtCe. 
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Auteurs - M&hodologie R&s&tats Conclusions 

qldrich et al., I992 [26] -~-1- L’cedkme c&bra1 est deux fois plus fr& 
Etude prospective de 753 TC graves. quent chez l’enfant que chez l’adulte. En 
RBle de I’oedtme &&bra1 diffus (signes sa prksence, le taux de mortalitk passe de 
TDM retenus: une oblitkration ou une 16 2 53 % chez l’enfant et de 39 & 46 % 
compression des citemes p&i, m&en& chez l’adulte. La prksence de petites 
phaliques plut8t que la compression des l&ions hkmorragiques ne modifie pas 
ventricules). ces chiffres. 

Athiappan et al., 1993 [19/ 
Etude rktrospective de la mortalitk de 
107 TC avec GCS moyen ?I 7,4. 

Le taux de mortalitk passe: 1) de 27 B 
76 % si les citernes basales sont effa- 
&es; 2) de 39 & 69 % si la ligne mkdiane 
est dCplacCe. 

Qemirgivi et al., 1993 [32/--------- 
Etude rktrospective de 89 htmorragies 
sous-arachnoi’diennes (HSA). 

Fearnside et al., 1993 [2.5/ ---_____-__l̂  
Etude prospective de 315 TC sCv&res. 
Recherche des facteurs de mauvais pro- 
nostic. 

Fakarieka et al., 1994 [34] 
Etude prospective randomiske g double 
insu sur I’effet de la cnimodipine,, dans 
le traitement de l’h$morragie sous-arach- 
no’idienne (HSA). A propos de 8.52 cas. 

L’HSA est isolCe dans 15 % des cas. Dans 
les autres elle est associke g une contusion 
(42 %,), une atteinte diffuse du cerveau 
(cedhme?). (17 %), un hematome Cpidural 
(5 %), un hkmatome sous-dural(5 %). 

Trois signes TDM sont de mauvais pro- 
nostic (P < 0.0005): I ) la prksence d’un 
cedeme cCrtbra1; 2) I’hCmorragie intra- 
ventriculaire ; 3) le degr& de dkviation de 
la ligne mkdiane. 

Le pronostic d&favorable (d&es, &at 
vCgCtatif, trouble s&&-e) passe de 30 YG 
en l’absence d’HSA B 60 % quand elle 
est prksente. La prescription de nimodi- 
pine B la dose de 2 mg/h pendant 7 jours 
montre une baisse significative de ce 
mauvais pronostic 66 % contre 51 % 
avec P < 0.05. 

Ces signes ne sont pas iI prendre en 
compte isolkment mais en association 
avec les l&ions intracraniennes et la 
sCvCritC du GCS. 

Le pronostic dCpend avant tout des 
l&ions associkes. G&tCralement, les 
patients avec une HSA isolCe ont un bon 
pronostic. 

L’HSA et un facteur de mauvais pronos- 
tic.La nimodipine peut &re bknkfique 
chez ces patients. 
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Auteurs - Mkthodologie Rbsultats Conclusions 

Fuchiwuki et al., 1995 [3.5/- -~--- 
Etude retrospective chez 30 patients 
d&Cd& avant la 3e heure des effets d’un 
hematome sous-dural aigu (HSDA), sur 
les citernes suprasellaires et periprotube- 
rentielles et sur la distance du 4e ventri- 
cule par rapport aux apophyses clinoi’des 
posterieures. 

@ng et al., I994 [27]------------- 
Etude retrospective de I 18 patients 
presentant un cedeme cerebral diffus 
(defini a la TDM par une disparition des 
citernes de la base et une disparition du 
3’ ventricule). 

l+wmr et ul., 1992 [SIJ-P - 
Etude clinique prospective de 43 hemor- 
ragies intraventriculaires (VIH). But: 
I) definir si possible des caracteres cli- 
niques: 2) identifier leur cause et leur 
influence: 3) Ctablir une relation avec la 
PIC et I’hydrocephalie; 4) Cvaluer un 
pronostic. 

&fucphrrson et al.. 1990 [24] -- 
Etude retrospective de la TDM de 
I 551 TC admis dans une unit6 neuro- 
chirurgicale. Ne mentionne pas le GCS. 

@tanalert et al., 1992 [28/ 
Etude retrospective de 64 TC graves 
avec a la TDM initiale un effacement 
des citernes de la base. 

l$einus et al.. 1993 (IO] -.---- ,--- -. - 
Etude retrospective de 373 TC conse- 
cutifs avec evaluation de 13 signes clini- 
ques majeurs. Cette etude ne mentionne 
pas le GCS. 

Servadei et al., I995 [39] --~. 
Etude retrospective de 37 patients comateux 
(GCS entre 4 et 8) avec TDM initiale fake 
avant la 3” heure. But: r&valuer les lesions 
intracraniennes dans les 12 premieres 
heures. Le groupe I compotte les patients a 
evolution favorable. IX groupe II les patients 
avec aggravation justifiant une intervention 
ou une mintervention chitwgicale. 

11 existe deux types de cone de pression : 
1) un cone de pression en direction de la 
base du crane (vecteur B) qui respecte 
les citernes suprasellaires ; 
2) un cone de pression de type axial 
(vecteur A) qui efface les citernes 
suprassellaires. 

La frequence de l’oedeme cerebral diffus 
est la m&me chez I’enfant et chez 
I’adulte. Les deteriorations cliniques 
secondaires (35. %) sont plus frequentes 
chez l’adulte. A 6 mois on a 59 % de 
bons resultats, 38 % de mauvais resultats 
dont 73 % de d&es (20 % chez I’enfant 
et 35 % chez I’adulte). 

L’HIV est retrouvee dans 2,X % des TC. 
Le GCS est inversement proportionnel a 
l’importance de I’HIV : V 1 ou V2 (25 x), 
V3 ou V4 isolement (4 X), tous les ven- 
tricules ( 14 x). Les lesions associees sont 
surtout des contusions superficielles et 
des hemorragies sous-arachno’idiennes. 
L’hydrocephalie aigue est rare (4 x). La 
PIC est elevee dans 46 % des cas. Le 
pronostic est mauvais (seulement 50 % 
de bons resultats & 6 mois). 

Le catologue des l&ions est le suivant: 
hematomes SO %, contusions 28 %, 
dechirures axonales 13 %, cedeme c&C- 
bra1 diffus 9 %, hemorragie intraventricu- 
laire 5 %J. Si la TDM initiale est normale 
le pourcentage de lesions secondaires est 
de 1 o/r. Si la TDM initiale est anormale 
ce pourcentage passe B IO %B. 

Aucun bon resultat notable au 6c mois. 

Quatre signes ont &te retenus: I) un exa- 
men neurologique anormal ; 2) une notion 
d’intoxication (drogue, alcool); 3) une 
amn&sie ; 4) un deficit neurologique focal. 
Ensemble, ces critbres ont une sensibilite 
de 90 % et une valeur predictive nega- 
tive de 98 % pour une TDM anormale. 

60 % d’aggravation. Dans le groupe II 
(22 cas) on note: 15 evolutions vers un effet 
de masse : 2 hematomes extraduraux (HED) 
retard& avec TDM initiale normaIe 2 fois. 
7 lesions secondaires chez des patients op& 
r&s d’emblee et sans rapport avec les lesions 
initiales. Ces TDM etaient justifikes par une 
aggravation clinique avec ou saris elevation 
de la PIC ou par une elevation isolee de la 
PIC. Dans le groupe I ( 15 cas), la TDM de 
controle &it systematique. 

Le d&&s des patients avec un HSDA est 
lie a la transformation du vecteur B en 
un vecteur A. L’intervention chirurgicale 
a pour effet de rCduire l’effet du 
vecteur A. 

La frequence de I’cedeme cerebral diffus 
est la m&me chez I’enfant et chez 
I’adulte. Les complications surviennent 
si la duree du coma initial excede 
I heure. 

Le pronostic s’aggrave si I’age aug- 
mente, si le GCS baisse, en presence 
d’un effet de masse avec inondation du 
ventricule lateral, si les quatre ventri- 
cules sont atteints. La nature des lesions 
associees semble indiquer que I’VIH est 
en relation avec la direction des forces 
appliquees a la t&e. 

Des traitements plus precoces et plus 
agressifs devraient &tre entrepris. 

Cette attitude permet une reduction de 
plus de 50 % de scanners et des Ccono- 
mies financieres significatives avec un 
risque proche de zero. 

Les lesions les plus susceptibles d’aggra- 
vation sont I’HED et les hemorragies 
intracerebrales. Toute TDM faite avant 
la 3’ heure merite une TDM de controle 
dans les I2 heures. 
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Auteurs - Mtfthodologie Rbultilts Conclusions 

Stein et ul., 1993 [36] 
Etude rktrospective de 337 TC ayant eu 
au moins deux TDM dans les 72 heures 
apr&s leur admission. 

Taneda et al., 1996 [33]------ 
Etude prospective de 130 patients prC- 
sentant 1 la TDM une HSA et ax&e sur la 
recherche de l&ions ischkmiques secon- 
daires par vasospasme. 

*hari et cd., I996 [23/ --- 
Etude rktrospective de 289 patients. gva- 
luation des lesions hkmorragiques intra- 
cr8niennes secondaires. 

.+keller et al., 1996 (301 -.. 
Etude rktrospective du pronostic de 
17 TC graves pkentant un hkmatome 
sous-dural aigu (HSDA) unilatkral isolC 
saris autres l&ions associCes. Signes Ctu- 
di&s: la taille de I’HSDA (tHSDA): le 
dCbord de la ligne mkdiane (dlm) ; la dif- 
fkrence (tHSDA)-(dlm) = d reflet de 
I’redkme cCrCbra1. 

149 patients (44,5 %) ont d&eloppC des 
l&ions dites secondaires. Les facteurs 
retenus comme prkdictifs de ces lesions 
secondaires sont: la s&&itC des l&ions 
initiales, la n&cessitC d’une rkanimation 
cardiopulmonaire, la prksence d’une 
coagulopathie B l’admission la prksence 
d’un hkmatome sous-dural g la TDM ini- 
tiale. Les l&ions d’apparition retard&e 
sont den facteurs de mauvais pronostic 
(P c 0,001). 

IO patients (7,7 %) ont dkveloppk un 
syndrome ischkmique entre le 4~ et le 
l6e jour. Cette frkquence varie selon 
I’importance de I’HSA. Elle est de 3 % 
si elle est minime, elle passe & 24 % si 
elle est massive. Dans tous ces cas, I’an- 
giographie a d&nontrC un vasospasme. 

78 patients (27 %) ont eu des TDM rCpC- 
t&es. 
Seuls 5 de ces patients ont dkveloppk 
une l&ion retard6 (1 hCmatome extradu- 
ral B j2. I h6matome sous-dural h j7 et 
3 hkmatomes intrackrkbraux respective- 
ment & j2, j3 et j3). 

52 % de dtcbs, 29 % de bons rkwltats, 
19 % de mauvais rksultats. Le taux de 
survie est de: SO % si tHSDA < 18 mm, 
50 % si dlm < 20 mm, 50 % si (dlm- 
tHSDA) > 3 mm, 25 % si (dlm- 
tHSDA) > S mm, 0 % si dlm > 25 mm. 

Les patients prksentant une coagulopa- 
thie devraient faire l’objet d’une etude 
approprike pour dkcouvrir la raison des 
l&ions retard&es et les moyens d’y rem& 
dier. 

L’HSA est responsable d’un vasospasme. 
L’HSA est un facteur de mauvais pronos- 
tic si elle est massive. 

L’incidence des l&ions retard&es dCpend 
du timing de la TDM initiale. L’hyper- 
ventilation, le mannitol et I’intervention 
chirurgicale sont des indications d’une 
TDM de contrale. 

La taille de I’HSDA, le degrd d’engage- 
ment sous la faux du cerveau et la diffk- 
rence entre ces deux valeurs (facteur 
d’cedkme) sont des indicateurs fiables du 
pronostic des HSDA. 

RACHIS CERVICAL 

L’intCgritC du rachis cervical doit Ctre vCrifiCe sys- 
tematiquement chez tout TC grave. Si les &ments 
cliniques n’apportent pas la preuve de cette in& 
grit& le recours au bilan radiographique est justif%. 
Le bilan radiographique standard d’un rachis cervi- 
cal comprend au minimum trois incidences (face, 
profil et incidence de face bouche ouverte). Les 
radiographies de trois-quarts sont souhaitables. 

Don&es scientifiques fournies par la littbrature 

Le travail r&rospectif de Malomo et al. montre que 
chez les patients 2gCs de plus de 10 ans et ayant un 

trouble de conscience, le simple examen clinique du 
rachis cervical est insufflsant [4 I]. L’Ctude prospec- 
tive de Hills et Deane [42] dkmontre que le risque 
de l&ion cervicale augmente avec la violence du 
traumatisme et la baisse du GCS. 

L’Ctude prospective de Link et al. [43] fondCe 
sur la TDM systkmatique de la charnikre cer- 
vice-occipitale chez le TC grave signale 18,3 % 
de l&ions dont la moitiC mCconnue B la radio- 
graphie standard. Les coupes de 3 mm d’Cpais- 
seur sont suffisantes pour suspecter une l&ion, 
mais dans 21 % des cas une seconde exploration 
en coupes fines a CtC nCcessaire pour en pr&ciser 
le type. Perugini et al. [44] proposent une alter- 
native au bilan radiographique standard en utili- 
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sant le mode radio du scanner. Cette technique 
peut Ctre appliquee au depistage des grosses 
lesions et des lesions deplacees. Elle n’a pas fait 
l’objet d’une etude comparative avec la radiogra- 
phie standard. 

Chez l’enfant, les indications de radiographie 
du rachis cervical sont superposables a celles de 
l’adulte [45]. Le rachis dorsolombaire doit Ctre 
facilement explore [46], notamment devant une 
areflexie, une absence de mouvements spontanes, 
des manifestations vegetatives a type de bradycar- 
die ou de dysregulation thermique, un ileus inex- 
plique. 

Conclusions 

Chez le TC grave, le bilan radiographique du rachis 
cervical s’impose puisque l’interrogatoire et/au 
l’examen clinique du rachis ne sont pas possibles. La 
methode d’examen varie selon le niveau vertebral. 

Pour le rachis cervical moyen et inferieur, la 
radiographie standard avec quatre incidences (face, 
profil et deux obliques) est souvent suffkante. Si la 
charniere cervicothoracique est ininterpretable, il 
conviendra de completer l’examen par une explora- 
tion TDM selon les memes criteres que ceux de la 
charniere cervico-occipitale. 

Tableau de synth&se de la littkrature. Radiographie du rachis cervical chez le traumatise cranien grave. 

Auteurs - M&hodologie R&ultllts Conclusimls 

Hills et Deane, 1993 [42] 
&de de I’association lesionnelle <<crane, 
rachis cervical, massif facial B. &de 
prospective sur 8 285 patients sur la base 
des radiographies et d’une TDM quasi 
systematique. 

@ham et al., 1994 [45] - 
Etude retrospective de 268 cas: groupe 
1: pas de signe clinique, groupe 2: signe 
chnique ou trouble de la conscience. 

Link et ul., I995 [43] ----______-~-- 
Place de la TDM de la charnibre cervico- 
occipitale (CCO) chez le TC grave. 
Etude prospective sur 219 cas consecu- 
tifs, 202 cas retenus avec TDM et bilan 
standard. Toutes les TDM Ctaient effec- 
tuees avec des coupes de trois milli- 
metres d’epaisseur. Mais 6 fois sur 28 
(21,42 %) une seconde exploration en 
coupes millimetriques Ctait necessaire 
pour preciser le diagnostic. 

Malorna et al., 1995 /41]------ 
Apport de la radiographie du rachis cer- 
vical systematique chez le TC: etude 
retrospective de 457 cas. 

Prrugini et al., 1996 [44] --- ~_- 
Note technique. Inter&t du mode radio a 
la TDM (face profil ob!ique droit et 
gauche) chez TC graves. Etude prospec- 
tive chez 130 patients. 

Le TC non benin majore le risque de 
lesions cervicales (4,5 % contre 1, I % en 
l’absence de TC). Les lesions cervicales 
sont d’autant plus nombreuses que le 
GCS est bas (6,4 % si GCS < 12, contre 
7,3 % si GCS < 8). Le traumatisme 
facial n’affecte pas le traumatisme du 
rachis cervical. 

Absence de lesion dans le groupe I 
(135 cas). 10 lesions dans le groupe 2 
(133 cas). 

37 lesions depistees (18,3 %). 28 C I-C2 I ) trbs net avantage de la TDM par rap- 
(I 3,9 %) dont 1 I meconnues sur les port a la radiographie conventionnelle ; 
radios. 11 fractures des condyles occipi- 2) la TDM de la CC0 doit &tre systbma- 
taux dont 8 meconnues sur les radios. tique chez le TC grave. 

76 patients (17 %) presentaient des 
lesions cervicales : 45 Ctaient clinique- 
ment suspects de lesions, les 31 autres 
sent des decouvertes fortuites. Pas de 
lesion cervicale avant l’lge de IO ans. 

Depistage de 10 lesions cervicales. 

Ne pas oublier le rachis cervical dans la 
prise en charge <( respiratoire >> du TC 
grave. 

Le bilan radio du rachis cervical est 
recommande chez les enfants a risque 
(interrogatoire impossible et/au suspi- 
cion clinique de lesion cervicale). 

Faire un bilan radiocervical systematique 
chez tous les patients avec un niveau de 
conscience aft&C et ages de plus de 
10 ans. 

Ne pas negliger I’indr&t du mode radio- 
cervical chez les TC graves. 
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INDICATIONS DE L’IRM 

La TDM est consideree comme la technique de choix 
dans la prise en charge des TC graves en assurant un 
diagnostic facile et rapide dans la majorite des cas. 
Cependant, elle n’a pas la sensibilite de 1’IRM dans la 
detection des lesions intracerebrales de contusion et 
de cisaillement de la substance blanche [47-533. 
L’IRM est superieure a la TDM dans les lesions non 
hemorragiques [47-49, 52, 531; ces lesions ont un 
hypersignal en sequence pond&e en T2 [.54-561 et 
touchent particulierement le corps calleux [52, 571. 
Les lesions axonales, corticales, sous-corticales et des 
noyaux gris centraux sont aisement reperables sur les 
examens successifs d’IRM [58]. 

Cependant, l’hemorragie sous-arachnofdienne est 
moins bien visualisee en IRM qu’en TDM [59] en 
depit des nouvelles sequences en FLAIR [60]. Tou- 
tefois, les nouvelles sequences en echo de gradient 
et derives ont permis a 1’IRM de deceler les l&ions 
hemorragiques [61]. 

Les performances de I’IRM dans les TC minimes 
ont CtC demontrees [51, 611 de man&e methodolo- 
giquement robuste ; des etudes identiques doivent 
etre rcalisees dans les TC graves. En effet, son gain 
n’est pas encore demontre en depit d’une sensibilite 
tres superieure a la TDM [SO, 62, 631. Son Cvalua- 
tion a distance du TC (a partir de 48-72 heures) est 
plus encourageante [64, 651. Cependant, la detec- 
tion des lesions de petite taille en IRM n’a pas 
encore trouve un inter& clinique decisif. En effet, 
les etudes correlant les perturbations cognitives et le 
pronostic fonctionnel avec les lesions decouvertes 
en IRM doivent Ctre confirmees sur le plan metho- 
dologique 147, 6 1, 65, 661. 

En termes de pronostic, il n’y a pas de correlation 
significative entre la recuperation neurologique et le 
nombre et la localisation des lesions touchant en 
particulier le tronc cerebral et le corps calleux. 
Mendelsohn et Levin [57, 661 ont trouve des resul- 
tats discordants: Levin retrouve les enfants plus 
handicap& lorsqu’ils ont des lesions frontales (per- 
formances neuropsychologiques plus alterees) ; la 
cohorte de Mendelsohn est trop petite pour pouvoir 
conclure. Les consequences de ces lesions ne sont 
pas encore certaines. Wilson et al. [64] ont compare 
I’IRM precoce et la TDM aux tests neuropsycholo- 
giques chez 85 patients suivis entre 5 et 18 mois : il 
apparait une forte correlation entre les tests neuro- 

psychologiques et les resultats de 1’IRM tardive et 
peu ou pas avec 1’IRM initiale ou la TDM. 

Lang et al. [67] ont montre que l’injection de 
gadolinium ne sensibilisait pas l’exploration a la 
phase aiguti du TC. En revanche, 1’IRM est une 
methode incapable de montrer des fractures du 
crane et apparait sensible aux artefacts de mouve- 
ment (actuellement reduits par les sequences d’ima- 
gerie ultrarapides); elle necessite surtout des dispo- 
sitions particulieres de surveillance et de 
monitorage des patients dans le tunnel de 1’IRM. 
Actuellement, la TDM reste la modalite de choix 
pour le bilan en imagerie d’un TC a la phase aigue. 

ANGIOGRAPHIE CtiRltBRALE 

L’indication d’une exploration vasculaire (en IRM, 
en angioscanographie ou en angiographie conven- 
tionnelle) peut se poser exceptionnellement a la 
phase precoce d’un TC grave. La recherche d’une 
dissection arterielle intra- ou extracr&nienne, d’une 
fistule carotidocavemeuse, voire d’un exceptionnel 
anevryme post-traumatique doit inciter a realiser un 
bilan angiographique [68]. Aucune etude robuste ne 
permet actuellement de choisir la modalitt la plus 
effkace. Au tours du bilan TDM, la suspicion cli- 
nique peut conduire a realiser une acquisition angio- 
scanographique explorant soit les vaisseaux du cou, 
soit le cercle arteriel de la base du cerveau (Willis). 
L’eventualite d’un traitement endovasculaire (fistule) 
doit faire preferer l’angiographie conventionnelle qui 
permettra le traitement dans le meme temps opera- 
toire. Cette derniere modalitd permettra en outre 
d’apprecier les suppleances cerebrales lors des dis- 
sections carotidiennes ou vertebrales. 

CONCLUSIONS 

La radiographie du crane est inutile chez le TC 
grave car elle ne permet pas de predire l’existence 
ou non d’une lesion cerebrale (grade A). 

Un bilan TDM cerebral (sans injection) doit &tre 
realise chez tout patient victime d’un TC grave 
(grade C). 

Techniquement, la TDM doit Ctre realike de la 
man&e suivante: realisation d’une vue laterale du 
crane numerisee; exploration en coupes fines 
(3-5 mm) de la fosse posterieure, du foramen 
magnum inclus jusqu’au niveau des citernes de la 
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base; exploration de l’etage supratentoriel en 
coupes de 7-10 mm d’epaisseur jusqu’au vertex; 
les coupes doivent etre visualisees avec un double 
fen&rage, l’un adapt6 au systeme nerveux central 
(citernes comprises) et l’autre aux OS du crane 
(charm&e cervico-occipitale, base, voQte et face). 

La realisation d’une nouvelle TDM cerebrale est 
indiquee: lorsque la TDM initiale a et6 realisee 
moins de 3 heures apres le traumatisme; lors de 
l’apparition de signes de deterioration clinique ; lors 
d’une augmentation des valeurs de la PIC; en l’ab- 
sence d’amelioration clinique. 

L’IRM, en depit d’une tres grande sensibilite (en 
particulier pour la mise en evidence des lesions de la 
ligne mediane et de la substance blanche), n’a pas 
fait la preuve de son inter& a la phase aigue du TC. 

L’indication d’une exploration vasculaire (angio- 
scanner, angiographie conventionnelle ou IRM) 
peut se poser a la phase aiguk? d’un TC grave. La 
suspicion d’une dissection arterielle ou d’une tistule 
carotido-cavemeuse doit inciter a realiser un bilan 
angiographique. 

Le bilan radiologique du rachis s’impose pour 
tout TC grave (GCS I S), puisque par definition 
l’examen clinique est incomplet (grade B). 

Les explorations doivent comprendre : une TDM sys- 
tematique de la charniere cervico-occipitale, incluse 
dans la TDM c&+brale initiale; une TDM cent&e sur 
la charniere cervicothoracique, si celle-ci n’a pu etre 
degagee de facon satisfaisante sur des cliches standard; 
une exploration du reste du rachis, soit par cliches de 
face plus de profil, soit par TDM (helicoidale). 
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Quelle est la stratkgie 5 suivre 
pour la rkalisation des examens d’imagerie m6dicale ? 

Les patients victimes d’un TC grave doivent b&r&i- 
cier a la phase aigue d’un diagnostic precoce le plus 
complet possible des lesions intracraniennes et 
rechercher des Cventuelles lesions associees du 
rachis cervical. Parmi les techniques a notre dispo- 
sition figurent la radiographie, la TDM, I’IRM et 
I’angiographie. Dans les paragraphes ci-dessous, 
nous preciserons les elements pronostiques, les 
techniques et les principaux resultats de chaque 
modalite d’imagerie. 

selon l’incidence de Hirtz est a proscrire. En effet, 
l’hyperextension necessaire a sa realisation tech- 
nique presente un risque en cas de lesion cervicale 
associee et peut aggraver les lesions intracerebrales 
par le biais de l’augmentation de la PIC. La decou- 
verte d’une fracture de la voftte ou de la base du 
crane est a priori le temoin d’un traumatisme violent, 
susceptible d’engendrer des lesions intracraniennes. 
11 convient done de preciser si la radiographie du 
crane a une valeur predictive quant a la coexistence 
de lesion intracerebrale et si oui laquelle. 

RECHERCHE DOCUMENTAIRE 
DonnCes scientifiques fournies par la littkature 

La recherche documentaire a port6 sur les publica- 
tions parues depuis 1992. Les descripteurs initiaux 
definis dans le chapitre << Methodologie >> ont Cte 
croises avec : Diugnostic imaging (toutes techniques 
confondues), Radiography, Radionuclide imuging, 
Ultrusonogruph, Radiodiagnosis, Tomography, 
Brain radiography, Bruin angiography, Brain scin- 
tiscaning, Bruin tomography, Brain ventriculogra- 
phy, Magnetoencephulography. 

Cent quatre-vingt-dix references ont Cte obtenues 
sur MEDLINE et 117 sur EMBASE, 113 references 
bibliographiques ont et6 analysees; celles qui ont 
et6 retenues ligurent dans la bibliographie. 

RESTE-T-IL DES INDICATIONS 
AUX RADIOGRAPHIES DU CRANE SIMPLES ? 

Introduction 

Le bilan radiographique standard de la vottte com- 
prend classiquement quatre incidences : une inci- 
dence de face pour 1’0s frontal, un profil droit et un 
protil gauche pour 1’0s parietal et 1’0s temporal et 
une incidence sous-occipitale de Worms-Bretton 
pour 1’0s occipital. Le bilan de la base du crane 

La prevalence de la fracture du crane chez les TC 
est de 2,2 c/o, mais varie selon la violence du trauma- 
tisme. L’etude de Masters et al. [l], fondee sur des 
groupes homogenes de malades, en fonction du 
risque de lesions intracerebrales, est a ce propos 
fort demonstrative. Ainsi, les pourcentages respec- 
tifs de fractures du crane et de lesions intracere- 
brales y varient de facon lineaire: 0,4 et 0 LTC pour le 
groupe I a faible risque, 4,2 et 4 % pour le groupe II 
a risque moyen, 21,5 et 29 o/c pour le groupe III a 
risque Cleve. Pour autant, la presence d’une fracture 
du crane n’est pas predictive d’une lesion intracere- 
brale. En effet, Masters constate que si 9 c/o des 
patients avec une fracture ont une lesion intracra- 
nienne, une fracture n’existe qu’une fois sur deux 
en cas de lesion intracranienne. Masters conclut 
que: dans le groupe I la radiographie du crane est 
inutile, dans le groupe II elle n’est pas predictive de 
lesion intracranienne, dans le groupe III elle ne fait 
que confirmer la violence du traumatisme. 

La validation clinique des recommandations de 
Masters et al. [I] a Cte confirmee par l’etude retros- 
pective de Pasman et al. [2], les etudes prospectives 
de Richless et al. [3] et de Lloyd et al. [4] chez 
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l’adulte et par celles de Richless et al. [3] et de Tou- 
pin et al. [5] chez l’enfant. Elle a Ctd reprise dans les 
recommandations publiCes par la SRLF en 1990 [6]. 

Conclusions 

Dans tous les cas de figure la TDM est supCrieure B 
la radiographie simple du c&e. Chez le TC grave, 
la fracture ne fait que confirmer la violence du trau- 
matisme. La radiographie du crhne est done inutile 
chez le TC grave (grade A). 

EXAMEN TOMODENSITOMtiTRIQUE 
CkRtiBRAL (TDM) 

Quelles sont les indications de la TDM cCrCbrale 
initiale? 

Dans les heures suivant un TC grave, le patient doit 
bCnCficier d’un bilan scanographique cCrCbra1 [9]. 
Apr&s un TC, les signes cliniques et 1’Ctat du patient 
sont determinants pour l’indication d’une TDM c&-i- 
brale. Ainsi. Reinus et al. [lo] dans une &de r&rospec- 
tive portant sur 373 cas Cvaluent les critkres cliniques de 
sClection: trois d’entre eux sont suffisamment pertinents 
sur le plan statistique (mod&es uni et multivariCs). 11 
s’agit: de l’existence d’un d&icit neurologique; de la 
presence d’une amnCsie post-traumatique ou; de la pr& 
sence d’une intoxication (alcool et/au drogue). 

Pris isoldment, la valeur prCdictive (VP) est de 
25 % pour le dCficit et 13 % pour chacun des deux 
autres crititres. Les diverses associations de critkres 
portent la valeur de la VP B 50-65 % avec une pon- 
dCration puissante pour le dkficit neurologique. Les 
trois critkres ensemble portent la VP g 93,5 %. 
Cette Ctude montre que ces critkres sont sufflsants 
pour dCpister une lesion chirurgicale mais pas pour 
des lesions cCrebrales du TC mineur, le GCS mon- 
trant ici ses limites [ 1 11. 

Si la conduite B tenir parait bien &ablie [ 11, 121 
(mais pas sur des arguments prospectifs difficiles B 
remplir) les auteurs ont tent6 de dCfinir une ligne de 
conduite pour les patients avec un GCS > 13 ou 
entre 9-13. Dans cette derniitre situation en particu- 
lier, tous insistent sur les limites de l’examen neuro- 
logique. Stein et al. [13] (l&4 % de l&ions), dans 
une Ctude r&rospective de 686 patients, insistent sur 
la rkalisation d’une TDM systkmatique en cas de 
perte de connaissance quelle qu’en soit la durke 

ainsi qu’en cas d’amnCsie. Borczuk [14] le 
confirme sur 1 448 cas (8,2 % de l&ions) lorsqu’un 
facteur de gravitk est prCsent : plaies, signe neurolo- 
gique, fracture du crsne, Age > 60 ans. 

La TDM cCrCbrale chez l’enfant doit Ctre faite 
facilement en raison de l’absence de critkres cli- 
niques de certitude permettant d’afflrmer ou d’kli- 
miner une l&ion [ 151. 

Chez l’enfant de moins de 2 ans, suspect de mal- 
traitance, la TDM c&brale, lorsqu’elle met en Cvi- 
dence des hCmatomes sous-duraux, notamment 
d’ages diffkrents, ou des l&ions de cisaillement de 
la substance blanche, contribue au diagnostic [ 161. 
L’association d’hdmorragies rktiniennes au fond 
d’ceil est un argument SupplCmentaire [ 171. 

Quelles sont les techniques de TDM ? 

11 n’existe aucune Ctude fiable comparant les 
m&rites d’une technique par rapport B une autre. 
Des conduites dangereuses prkconisent une seule 
coupe passant par les ventricules 1181. Cependant, 
les contraintes techniques et le maniement des fac- 
teurs de contraste et de rCsolution spatiale de 
l’image conduisent aux propositions suivantes : 
- rkalisation d’une vue 1atCrale du c&e numCrisCe 
servant B determiner les coupes B rCaliser et permet- 
tant au clinicien un rep&age prCcis ; 
- exploration en coupes fines (3-5 mm) de la fosse 
post&ieure et du foramen magnum inclus jusqu’au 
niveau des clinoi’des post&ieures (exploration des 
citernes de la base) [ 19, 201; 
- exploration de 1’Ctage supratentoriel en coupes de 
7-10 mm d’kpaisseur jusqu’au vertex (afin de ne 
pas mCconnaitre une fracture coronale 1fZsant le 
sinus sagittal supCrieur) ; 
- les coupes doivent Ctre visualisCes avec un double 
fen&rage, l’un adapt6 au systkme nerveux central 
(citemes comprises) et l’autre aux OS du crane (char- 
n&e cervico-occipitale, base, vofite et face) [2 11. 

Toute l&ion de petite taille attirant l’attention doit 
faire rCaliser des coupes plus fines pour amkliorer la 
rCsolution spatiale. 

Quels sont les signes B rechercher sur une TDM 
(transfert d’images) ? 

Le dCveloppement des rCseaux doit &re envisagC 
comme une possibilitk de disposer d’un avis 
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Auteurs - M&hodologie R&&ats Conclusions 

Lloyd et al., 1997 [4] 
Etude prospective sur la valeur predic- 
tive de la radio du crane chez l’enfant. 
9 269 cas, 6 01 I radiographies (RX), 
156 TDM. 

~acL.aren et al., 1993 [7] ~~ Sur les 191 patients qui auraient dii b&C- 
Etude retrospective sur 405 patients. dicier de la prescription d’une radiographie 
Valeur respective de 6 items retenus du crane, seuls 83 (soit 20.5 %) ont etC 
pour la prescription. I perte de connais- radiograph& avec un msultat de 2,2 % de 
sance ou amnesic. 2 signes de localisa- fractures. Les raisons de la non-prescrip- 
tion. 3 rhinorrhees, Cpistaxis ou otorrha- tion sont ma1 explicitees. Les patients 
gie. 4 plaies penetrantes. 5 intoxications ft non radiograph& )) ont ete hospitalises 
alcooliques. 6 examens cliniques <<diffi- sur des criteres cliniques, ce qui diminue 
tiles >). d‘autant le role selectif de la radiographie. 

nilasters et al., 1987 /I] -__.---- 
Etude prospective sur 7 035 patients, 
repartis en 3 groupes homogenes de 
malades a risque faible, moyen et tleve. 
Bilan de reevaluation a 3 mois. 

Dans le groupe I : 53,2 % de radios, 
0,4 % de fracture, 0 % de lesion intracc- 
rebrale. Dans le groupe II : 70,l % de 
radios, 4,2 % de fractures, 4 % de 
lesions intracerebrales. Dans le groupe 
III : 84,2 % de radios, 2 I,5 8 de frac- 
tures, 29 % de lesions intracerebrales. 

Nee et al., 1993 [R] ----~~ 
Etude prospective sur la valeur predic- 
tive de certains parametres biomeca- 
niques (vitesse de I’impact et nature de 
I’objet contondant). 5 416 patients. 

Tasman et al., 1995 [Z] ~- -- ------ 
Etude retrospective sur la valeur predictive 
de la radiographie du crane en Hollande. 
I 218 patients, 458 radiographies, 52 TDM. 

Richless et al., 1993 /3/ ~--~- 
Etude prospective de la strategic de Mas- 
ters sur 1000 cas (967 retenus). (886 
groupe I) (78 groupe II) (3 groupe III). 

Toupin et al., 1996 1.51~~ 
Evolution de la prescription des radiogra- 
phies du crane sur une p&ode de deux 
ans a raison de 231 enfants par mois. 
Etude retrospective chez l’enfant de I’ef- 
fet de definition des groupes a risque. 

I62 fractures (2,7 %) dont 37 (23 %) 
meconnues par les medecins urgentistes. 
23 lesions intracerebrales au TDM. La 
sensibilite (65 %) et la valeur predictive 
negative (83 %) de la radio sont nettement 
inferieures a celles de l’examen neurolo- 
gique (respectivement 91 % et 97 %). 

Radiographies faites chez 2 933 patients 
(54,2 %). 106 fractures radiologiques et 
I8 fractures cliniques de la base du crane. 
Le pourcentage de fractures est fonction 
de la violence du traumatisme. Pour un 
intervalle de confiance a 95 % on note : 
O,l7 % de fracture a basse energie, 
I,99 % de fracture a moyenne Cnergie, 
IO,02 % de fractures a haute Cnergie. Le 
pourcentage de fractures augmente avec 
la duke de la perte de connaissance (PC). 
Les fractures surviennent plus volontiers 
pour des impacts contre des surfaces 
dures et larges et avec des objets petits. 

Cette etude valide les propositions de 
Masters. Pas de lesion intracerebrale 
(LIC) dam le groupe I, 2 LIC dans le 
groupe 2, I7 LIC dans le groupe 3. 

Cette etude valide les propositions de 
Masters. Ont ete faits 23 Rx : 7/886 dans 
de groupe I ; 16178 dans groupe II ; 013 
dans le groupe III et I4 TDM : l/886 
dans le groupe I : IO/78 dans le 
groupe II ; 3/3 dans le groupe III. II n’y a 
pas eu de complication dans le groupe I. 

Le nombre de Rx est passe de 194 par 
mois (prescription systematique) a 2 I 
par mois (prescription selective). Les 
auteurs ne notent aucune complication 
IiCe a cette methodologie. 

Si une imagerie doit Ctre prescrite il faut 
choisir la TDM. 

Proposer des items clairs et realistes. 

I) Pas d’indication de radiographie pour 
les patients du groupe <<risque faiblea. 
2) Radiographie possible pour les patients 
du groupe arisque moyeri, mais pas de 
correlation entre les resultats radiogra- 
phiques et les lesions intracraniennes. 
3) Indication de TDM pour les patients du 
groupe <<risque ClevC>,. 4) Etude <<non vali- 
dCe>> pour les enfants de moins de 2 ans en 
raison de leur immaturite craniocerebrale. 

Faire une radio si PC > 5 minutes, si 
traumatisme a haute Cnergie. 

La radiographie crdnienne settle n’a pas 
de valeur predictive sur les LIC ; la 
TDM reste la meilleure methode diag- 
nostique des lesions intracerebrales. 

La strategic de Masters est applicable 
cliniquement et sans risque, en particu- 
lier pour les malades du groupe I. 

I) Indications residuelles pour une 
radio : suspicion de plaie penetrante, 
d’embarrure, de fracture de la base du 
crane, de maltraitance. 
2) NCcessitC d’une fiche d’observation 
correctement remplie justifiant la 
conduite clinique du praticien. 
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multidisciplinaire (relecture des images de TDM en (20 %) que chez l’adulte (35 %). Le facteur pronos- 
correlation avec l’etat clinique, les autres donnees tique est la duree du coma avec une deterioration 
cliniques et attitude therapeutique face a un hema- neurologique dans 77 % des cas si le coma 
tome ou des lesions diffuses) [22]. est > 1 heure. 

Les raisons qui motivent la realisation d’une TDM 
dans l’hopital le plus proche du ramassage incluent: 
- la detection la plus precoce possible d’un hema- 
tome intracranien (avec toutefois les risques lies 
aux difficult& d’une TDM trop precoce faussement 
rassurant, cf infra) [23] ; 
- la reduction du nombre des hospitalisations et des 
transferts inutiles vers un centre de neurochirurgie, 
alors que les patients non neurochirurgicaux peu- 
vent etre suivis sur place [22, 241. 

Les contraintes de ce partenariat posent des pro- 
blemes de competence, en particulier en dehors des 
heures ouvrables, et imposent la reconnaissance a la 
TDM des criteres de gravite des TC, des lesions 
chirurgicales et de celles qui decompensent poten- 
tiellement ; elles necessitent aussi une interpretation 
neuroradiologique en cas de non-transfer& des com- 
petences dans la prise en charge de reanimation et 
une disponibilite de lits dans le secteur de reanima- 
tion de l’hopital de proximite. 

La gravite des TC dont le GCS est inferieur ou Cgal 
a 8 est estimable par des criteres tomodensitometri- 
ques : ces facteurs pronostiques ont CtC abondamment 
testes tant prospectivement que retrospectivement. 

Tous criteres tomodensitometriques confondus, 
Fearnside et al. [25] en extraient : 
- l’cedeme cerebral ; 
- l’hemorragie intraventriculaire ; 
- la deviation de la ligne mediane. 

C’est Cgalement ce que rapportent Athiappan et 
al. [ 191 lorsqu’ils montrent l’importance de l’effa- 
cement des citernes basales (signe indirect d’ce- 
d&me ou de gonflement cerebral) et du deplacement 
de la ligne mediane. 

Aldrich et al. [26] et Lang et al. [27] ont Ctudie de 
man&e prospective l’incidence et les consequences 
de l’cedeme cerebral chez l’adulte et l’enfant. Pour 
Aldrich, il est deux fois plus frequent chez l’enfant 
que chez l’adulte, et sa presence est alors plus pejo- 
rative en termes de mortalite. Cette etude est en 
contradiction avec plusieurs autres ou la mortalite 
est jugee plus faible chez l’enfant (12-40 %). Pour 
Lang et al. [27] (qui ne citent pas Aldrich), si la fre- 
quence de l’mdeme diffus est la meme chez l’adulte 
et l’enfant, sa mortalite est moindre chez l’enfant 

Quant aux lesions associees, les lesions axonales 
ont une valeur pronostique pejorative pour Lang et 
al. [27] et pour Ratanalert et al. [28], de meme que 
les lesions calleuses pour Besenski et al. [29]. 

La presence d’un hematome sous-dural aigu a une 
valeur pronostique lice a l’importance du deplace- 
ment de la ligne mediane (52 % de d&es tous 
volumes confondus, 100 % si le deplacement est 
superieur a 28 mm) [30] ; ceci illustre les effets de 
l’hematome par son volume propre et par son effet 
aggravant de l’cedeme cerebral. 

La presence d’une hemorragie intraventriculaire 
est un autre facteur pronostique pejoratif mais rare, 
2,8 % dans l’etude prospective de Le Roux et al. 
[31]. Celle-ci s’accompagne d’une HIC dans 50 % 
des cas, mais est rarement compliquee d’une hydro- 
cephalic. 

L’hemorragie sous-arachno’idienne traumatique a 
une valeur controversee: pour Demirqivi et al. [32], 
l’hemorragie isolee n’a pas de valeur pronostique 
pejorative; le pronostic depend essentiellement des 
seules lesions associees (ademe, lesions axonales, 
hypotension). Au contraire pour Lang et al. 1271, 
Taneda et al. [33], Kakarieka et al. [34] et Kuchi- 
waki et al. [35], cette hemorragie greve le pronos- 
tic: elle serait responsable d’une ischemie [33] ou 
le temoin de signes indirects d’un traumatisme du 
tronc cerebral [35]. 

La consultation multidisciplinaire d’un centre neuro- 
chirurgical devrait done porter sur les points sui- 
vants: l’cedeme cerebral diffus ; les contusions et/au 
hematomes intracerebraux; le deplacement de la 
ligne mediane ; les hematomes extra et sous-duraux ; 
l’hemorragie intraventriculaire; l’hemorragie sous- 
arachndidienne; les lesions axonales diffuses. 

Critbes qui conduisent 21 rCpCter 
la tomodensitomktrie 

Theoriquement, l’evolution clinique devrait deter- 
miner le moment et l’opportunite de r&peter le bilan 
TDM. Cependant, Zahari et al. [23], Stein et al. 
[36] et Lee et al. [37] ont apprecie l’importance des 
lesions d’apparition retardee chez des patients ayant 
tous beneficie d’un premier bilan TDM a l’admis- 



sion. Dans une Ctude peu rigoureuse, Zahari et al. 
montrent un taux faible de ICsions retardkes 
(1,74 %), alors que Poon et al. [38] retrouvaient 
30 % d’hkmatomes extraduraux lorsque la TDM 
initiale Ctait alors rkalide moins d’une heure aprks 
le TC. Servadei et al. [39] montrent que la TDM 
doit &tre rCpCtCe avant la 12” heure si le premier 
bilan a CtC effectuk avant la 3” heure. 

Le contrble TDM est indiquk lors : d’une augmen- 
tation des valeurs de la PIC ; de signes de dCtCriora- 
tion clinique; de l’absence d’amklioration clinique. 

Stein et al. [36] ont relevC les causes d’aggrava- 
tion clinique qui justifient un contrBle TDM: des 
atteintes des facteurs de coagulation, les Ctats de 
choc, les traumatismes thoraciques, l’arr&t car- 
diaque, la gravitk des l&ions ckrkbrales initiales. 

Enfin, Lee et al. [37] montrent dans une ktude 
prospective les critkres de dktkrioration clinique du 

patient au TC 1Cger (GCS initial B 15). Cette d&C- 
rioration survient B jl dans 57 % des cas, entre jl et 
j8 dans 75 % des cas et dans 25 % des cas aprtis la 
deuxikme semaine. Sur 1 812 cas, il retrouve 28 
( 1,5 %) l&ions ; 23 (1,3 %) ont n&cessitk une inter- 
vention (9 HED, 5 HIC, 8 HSD, 1 hydrodphalie). 
11s insistent sur les signes de gravitk du (csyndrome 
subjectif )> post-traumatique : les cCphalCes et les 
vomissements sont associts avec un risque multi- 
pliC par 7,3 et 15 de l&ions secondaires. 

Dans les TC de gravitk moyenne (GCS: 9-3) 
Stein et Ross [40] montrent que le risque de l&ions 
est important (30,6 %) et proposent ainsi une hospi- 
talisation et une TDM systkmatiques. Si la TDM 
montre des l&ions, le patient doit alors etre trans- 
f&k dans un service de neurochirurgie. En I’ab- 
sence d’amklioration patente apr&s 12 heures, la 
TDM sera alors rCpCtCe. 
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qldrich et al., I992 [26] -~-1- L’cedkme c&bra1 est deux fois plus fr& 
Etude prospective de 753 TC graves. quent chez l’enfant que chez l’adulte. En 
RBle de I’oedtme &&bra1 diffus (signes sa prksence, le taux de mortalitk passe de 
TDM retenus: une oblitkration ou une 16 2 53 % chez l’enfant et de 39 & 46 % 
compression des citemes p&i, m&en& chez l’adulte. La prksence de petites 
phaliques plut8t que la compression des l&ions hkmorragiques ne modifie pas 
ventricules). ces chiffres. 

Athiappan et al., 1993 [19/ 
Etude rktrospective de la mortalitk de 
107 TC avec GCS moyen ?I 7,4. 

Le taux de mortalitk passe: 1) de 27 B 
76 % si les citernes basales sont effa- 
&es; 2) de 39 & 69 % si la ligne mkdiane 
est dCplacCe. 

Qemirgivi et al., 1993 [32/--------- 
Etude rktrospective de 89 htmorragies 
sous-arachnoi’diennes (HSA). 

Fearnside et al., 1993 [2.5/ ---_____-__l̂  
Etude prospective de 315 TC sCv&res. 
Recherche des facteurs de mauvais pro- 
nostic. 

Fakarieka et al., 1994 [34] 
Etude prospective randomiske g double 
insu sur I’effet de la cnimodipine,, dans 
le traitement de l’h$morragie sous-arach- 
no’idienne (HSA). A propos de 8.52 cas. 

L’HSA est isolCe dans 15 % des cas. Dans 
les autres elle est associke g une contusion 
(42 %,), une atteinte diffuse du cerveau 
(cedhme?). (17 %), un hematome Cpidural 
(5 %), un hkmatome sous-dural(5 %). 

Trois signes TDM sont de mauvais pro- 
nostic (P < 0.0005): I ) la prksence d’un 
cedeme cCrtbra1; 2) I’hCmorragie intra- 
ventriculaire ; 3) le degr& de dkviation de 
la ligne mkdiane. 

Le pronostic d&favorable (d&es, &at 
vCgCtatif, trouble s&&-e) passe de 30 YG 
en l’absence d’HSA B 60 % quand elle 
est prksente. La prescription de nimodi- 
pine B la dose de 2 mg/h pendant 7 jours 
montre une baisse significative de ce 
mauvais pronostic 66 % contre 51 % 
avec P < 0.05. 

Ces signes ne sont pas iI prendre en 
compte isolkment mais en association 
avec les l&ions intracraniennes et la 
sCvCritC du GCS. 

Le pronostic dCpend avant tout des 
l&ions associkes. G&tCralement, les 
patients avec une HSA isolCe ont un bon 
pronostic. 

L’HSA et un facteur de mauvais pronos- 
tic.La nimodipine peut &re bknkfique 
chez ces patients. 
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Auteurs - Mkthodologie Rbsultats Conclusions 

Fuchiwuki et al., 1995 [3.5/- -~--- 
Etude retrospective chez 30 patients 
d&Cd& avant la 3e heure des effets d’un 
hematome sous-dural aigu (HSDA), sur 
les citernes suprasellaires et periprotube- 
rentielles et sur la distance du 4e ventri- 
cule par rapport aux apophyses clinoi’des 
posterieures. 

@ng et al., I994 [27]------------- 
Etude retrospective de I 18 patients 
presentant un cedeme cerebral diffus 
(defini a la TDM par une disparition des 
citernes de la base et une disparition du 
3’ ventricule). 

l+wmr et ul., 1992 [SIJ-P - 
Etude clinique prospective de 43 hemor- 
ragies intraventriculaires (VIH). But: 
I) definir si possible des caracteres cli- 
niques: 2) identifier leur cause et leur 
influence: 3) Ctablir une relation avec la 
PIC et I’hydrocephalie; 4) Cvaluer un 
pronostic. 

&fucphrrson et al.. 1990 [24] -- 
Etude retrospective de la TDM de 
I 551 TC admis dans une unit6 neuro- 
chirurgicale. Ne mentionne pas le GCS. 

@tanalert et al., 1992 [28/ 
Etude retrospective de 64 TC graves 
avec a la TDM initiale un effacement 
des citernes de la base. 

l$einus et al.. 1993 (IO] -.---- ,--- -. - 
Etude retrospective de 373 TC conse- 
cutifs avec evaluation de 13 signes clini- 
ques majeurs. Cette etude ne mentionne 
pas le GCS. 

Servadei et al., I995 [39] --~. 
Etude retrospective de 37 patients comateux 
(GCS entre 4 et 8) avec TDM initiale fake 
avant la 3” heure. But: r&valuer les lesions 
intracraniennes dans les 12 premieres 
heures. Le groupe I compotte les patients a 
evolution favorable. IX groupe II les patients 
avec aggravation justifiant une intervention 
ou une mintervention chitwgicale. 

11 existe deux types de cone de pression : 
1) un cone de pression en direction de la 
base du crane (vecteur B) qui respecte 
les citernes suprasellaires ; 
2) un cone de pression de type axial 
(vecteur A) qui efface les citernes 
suprassellaires. 

La frequence de l’oedeme cerebral diffus 
est la m&me chez I’enfant et chez 
I’adulte. Les deteriorations cliniques 
secondaires (35. %) sont plus frequentes 
chez l’adulte. A 6 mois on a 59 % de 
bons resultats, 38 % de mauvais resultats 
dont 73 % de d&es (20 % chez I’enfant 
et 35 % chez I’adulte). 

L’HIV est retrouvee dans 2,X % des TC. 
Le GCS est inversement proportionnel a 
l’importance de I’HIV : V 1 ou V2 (25 x), 
V3 ou V4 isolement (4 X), tous les ven- 
tricules ( 14 x). Les lesions associees sont 
surtout des contusions superficielles et 
des hemorragies sous-arachno’idiennes. 
L’hydrocephalie aigue est rare (4 x). La 
PIC est elevee dans 46 % des cas. Le 
pronostic est mauvais (seulement 50 % 
de bons resultats & 6 mois). 

Le catologue des l&ions est le suivant: 
hematomes SO %, contusions 28 %, 
dechirures axonales 13 %, cedeme c&C- 
bra1 diffus 9 %, hemorragie intraventricu- 
laire 5 %J. Si la TDM initiale est normale 
le pourcentage de lesions secondaires est 
de 1 o/r. Si la TDM initiale est anormale 
ce pourcentage passe B IO %B. 

Aucun bon resultat notable au 6c mois. 

Quatre signes ont &te retenus: I) un exa- 
men neurologique anormal ; 2) une notion 
d’intoxication (drogue, alcool); 3) une 
amn&sie ; 4) un deficit neurologique focal. 
Ensemble, ces critbres ont une sensibilite 
de 90 % et une valeur predictive nega- 
tive de 98 % pour une TDM anormale. 

60 % d’aggravation. Dans le groupe II 
(22 cas) on note: 15 evolutions vers un effet 
de masse : 2 hematomes extraduraux (HED) 
retard& avec TDM initiale normaIe 2 fois. 
7 lesions secondaires chez des patients op& 
r&s d’emblee et sans rapport avec les lesions 
initiales. Ces TDM etaient justifikes par une 
aggravation clinique avec ou saris elevation 
de la PIC ou par une elevation isolee de la 
PIC. Dans le groupe I ( 15 cas), la TDM de 
controle &it systematique. 

Le d&&s des patients avec un HSDA est 
lie a la transformation du vecteur B en 
un vecteur A. L’intervention chirurgicale 
a pour effet de rCduire l’effet du 
vecteur A. 

La frequence de I’cedeme cerebral diffus 
est la m&me chez I’enfant et chez 
I’adulte. Les complications surviennent 
si la duree du coma initial excede 
I heure. 

Le pronostic s’aggrave si I’age aug- 
mente, si le GCS baisse, en presence 
d’un effet de masse avec inondation du 
ventricule lateral, si les quatre ventri- 
cules sont atteints. La nature des lesions 
associees semble indiquer que I’VIH est 
en relation avec la direction des forces 
appliquees a la t&e. 

Des traitements plus precoces et plus 
agressifs devraient &tre entrepris. 

Cette attitude permet une reduction de 
plus de 50 % de scanners et des Ccono- 
mies financieres significatives avec un 
risque proche de zero. 

Les lesions les plus susceptibles d’aggra- 
vation sont I’HED et les hemorragies 
intracerebrales. Toute TDM faite avant 
la 3’ heure merite une TDM de controle 
dans les I2 heures. 



Prise en charge des traumatists crlniens graves B la phase prCcoce 53 

Auteurs - Mtfthodologie Rbultilts Conclusions 

Stein et ul., 1993 [36] 
Etude rktrospective de 337 TC ayant eu 
au moins deux TDM dans les 72 heures 
apr&s leur admission. 

Taneda et al., 1996 [33]------ 
Etude prospective de 130 patients prC- 
sentant 1 la TDM une HSA et ax&e sur la 
recherche de l&ions ischkmiques secon- 
daires par vasospasme. 

*hari et cd., I996 [23/ --- 
Etude rktrospective de 289 patients. gva- 
luation des lesions hkmorragiques intra- 
cr8niennes secondaires. 

.+keller et al., 1996 (301 -.. 
Etude rktrospective du pronostic de 
17 TC graves pkentant un hkmatome 
sous-dural aigu (HSDA) unilatkral isolC 
saris autres l&ions associCes. Signes Ctu- 
di&s: la taille de I’HSDA (tHSDA): le 
dCbord de la ligne mkdiane (dlm) ; la dif- 
fkrence (tHSDA)-(dlm) = d reflet de 
I’redkme cCrCbra1. 

149 patients (44,5 %) ont d&eloppC des 
l&ions dites secondaires. Les facteurs 
retenus comme prkdictifs de ces lesions 
secondaires sont: la s&&itC des l&ions 
initiales, la n&cessitC d’une rkanimation 
cardiopulmonaire, la prksence d’une 
coagulopathie B l’admission la prksence 
d’un hkmatome sous-dural g la TDM ini- 
tiale. Les l&ions d’apparition retard&e 
sont den facteurs de mauvais pronostic 
(P c 0,001). 

IO patients (7,7 %) ont dkveloppk un 
syndrome ischkmique entre le 4~ et le 
l6e jour. Cette frkquence varie selon 
I’importance de I’HSA. Elle est de 3 % 
si elle est minime, elle passe & 24 % si 
elle est massive. Dans tous ces cas, I’an- 
giographie a d&nontrC un vasospasme. 

78 patients (27 %) ont eu des TDM rCpC- 
t&es. 
Seuls 5 de ces patients ont dkveloppk 
une l&ion retard6 (1 hCmatome extradu- 
ral B j2. I h6matome sous-dural h j7 et 
3 hkmatomes intrackrkbraux respective- 
ment & j2, j3 et j3). 

52 % de dtcbs, 29 % de bons rkwltats, 
19 % de mauvais rksultats. Le taux de 
survie est de: SO % si tHSDA < 18 mm, 
50 % si dlm < 20 mm, 50 % si (dlm- 
tHSDA) > 3 mm, 25 % si (dlm- 
tHSDA) > S mm, 0 % si dlm > 25 mm. 

Les patients prksentant une coagulopa- 
thie devraient faire l’objet d’une etude 
approprike pour dkcouvrir la raison des 
l&ions retard&es et les moyens d’y rem& 
dier. 

L’HSA est responsable d’un vasospasme. 
L’HSA est un facteur de mauvais pronos- 
tic si elle est massive. 

L’incidence des l&ions retard&es dCpend 
du timing de la TDM initiale. L’hyper- 
ventilation, le mannitol et I’intervention 
chirurgicale sont des indications d’une 
TDM de contrale. 

La taille de I’HSDA, le degrd d’engage- 
ment sous la faux du cerveau et la diffk- 
rence entre ces deux valeurs (facteur 
d’cedkme) sont des indicateurs fiables du 
pronostic des HSDA. 

RACHIS CERVICAL 

L’intCgritC du rachis cervical doit Ctre vCrifiCe sys- 
tematiquement chez tout TC grave. Si les &ments 
cliniques n’apportent pas la preuve de cette in& 
grit& le recours au bilan radiographique est justif%. 
Le bilan radiographique standard d’un rachis cervi- 
cal comprend au minimum trois incidences (face, 
profil et incidence de face bouche ouverte). Les 
radiographies de trois-quarts sont souhaitables. 

Don&es scientifiques fournies par la littbrature 

Le travail r&rospectif de Malomo et al. montre que 
chez les patients 2gCs de plus de 10 ans et ayant un 

trouble de conscience, le simple examen clinique du 
rachis cervical est insufflsant [4 I]. L’Ctude prospec- 
tive de Hills et Deane [42] dkmontre que le risque 
de l&ion cervicale augmente avec la violence du 
traumatisme et la baisse du GCS. 

L’Ctude prospective de Link et al. [43] fondCe 
sur la TDM systkmatique de la charnikre cer- 
vice-occipitale chez le TC grave signale 18,3 % 
de l&ions dont la moitiC mCconnue B la radio- 
graphie standard. Les coupes de 3 mm d’Cpais- 
seur sont suffisantes pour suspecter une l&ion, 
mais dans 21 % des cas une seconde exploration 
en coupes fines a CtC nCcessaire pour en pr&ciser 
le type. Perugini et al. [44] proposent une alter- 
native au bilan radiographique standard en utili- 



54 Recommandations pour la pratique clinique 

sant le mode radio du scanner. Cette technique 
peut Ctre appliquee au depistage des grosses 
lesions et des lesions deplacees. Elle n’a pas fait 
l’objet d’une etude comparative avec la radiogra- 
phie standard. 

Chez l’enfant, les indications de radiographie 
du rachis cervical sont superposables a celles de 
l’adulte [45]. Le rachis dorsolombaire doit Ctre 
facilement explore [46], notamment devant une 
areflexie, une absence de mouvements spontanes, 
des manifestations vegetatives a type de bradycar- 
die ou de dysregulation thermique, un ileus inex- 
plique. 

Conclusions 

Chez le TC grave, le bilan radiographique du rachis 
cervical s’impose puisque l’interrogatoire et/au 
l’examen clinique du rachis ne sont pas possibles. La 
methode d’examen varie selon le niveau vertebral. 

Pour le rachis cervical moyen et inferieur, la 
radiographie standard avec quatre incidences (face, 
profil et deux obliques) est souvent suffkante. Si la 
charniere cervicothoracique est ininterpretable, il 
conviendra de completer l’examen par une explora- 
tion TDM selon les memes criteres que ceux de la 
charniere cervico-occipitale. 

Tableau de synth&se de la littkrature. Radiographie du rachis cervical chez le traumatise cranien grave. 

Auteurs - M&hodologie R&ultllts Conclusimls 

Hills et Deane, 1993 [42] 
&de de I’association lesionnelle <<crane, 
rachis cervical, massif facial B. &de 
prospective sur 8 285 patients sur la base 
des radiographies et d’une TDM quasi 
systematique. 

@ham et al., 1994 [45] - 
Etude retrospective de 268 cas: groupe 
1: pas de signe clinique, groupe 2: signe 
chnique ou trouble de la conscience. 

Link et ul., I995 [43] ----______-~-- 
Place de la TDM de la charnibre cervico- 
occipitale (CCO) chez le TC grave. 
Etude prospective sur 219 cas consecu- 
tifs, 202 cas retenus avec TDM et bilan 
standard. Toutes les TDM Ctaient effec- 
tuees avec des coupes de trois milli- 
metres d’epaisseur. Mais 6 fois sur 28 
(21,42 %) une seconde exploration en 
coupes millimetriques Ctait necessaire 
pour preciser le diagnostic. 

Malorna et al., 1995 /41]------ 
Apport de la radiographie du rachis cer- 
vical systematique chez le TC: etude 
retrospective de 457 cas. 

Prrugini et al., 1996 [44] --- ~_- 
Note technique. Inter&t du mode radio a 
la TDM (face profil ob!ique droit et 
gauche) chez TC graves. Etude prospec- 
tive chez 130 patients. 

Le TC non benin majore le risque de 
lesions cervicales (4,5 % contre 1, I % en 
l’absence de TC). Les lesions cervicales 
sont d’autant plus nombreuses que le 
GCS est bas (6,4 % si GCS < 12, contre 
7,3 % si GCS < 8). Le traumatisme 
facial n’affecte pas le traumatisme du 
rachis cervical. 

Absence de lesion dans le groupe I 
(135 cas). 10 lesions dans le groupe 2 
(133 cas). 

37 lesions depistees (18,3 %). 28 C I-C2 I ) trbs net avantage de la TDM par rap- 
(I 3,9 %) dont 1 I meconnues sur les port a la radiographie conventionnelle ; 
radios. 11 fractures des condyles occipi- 2) la TDM de la CC0 doit &tre systbma- 
taux dont 8 meconnues sur les radios. tique chez le TC grave. 

76 patients (17 %) presentaient des 
lesions cervicales : 45 Ctaient clinique- 
ment suspects de lesions, les 31 autres 
sent des decouvertes fortuites. Pas de 
lesion cervicale avant l’lge de IO ans. 

Depistage de 10 lesions cervicales. 

Ne pas oublier le rachis cervical dans la 
prise en charge <( respiratoire >> du TC 
grave. 

Le bilan radio du rachis cervical est 
recommande chez les enfants a risque 
(interrogatoire impossible et/au suspi- 
cion clinique de lesion cervicale). 

Faire un bilan radiocervical systematique 
chez tous les patients avec un niveau de 
conscience aft&C et ages de plus de 
10 ans. 

Ne pas negliger I’indr&t du mode radio- 
cervical chez les TC graves. 
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INDICATIONS DE L’IRM 

La TDM est consideree comme la technique de choix 
dans la prise en charge des TC graves en assurant un 
diagnostic facile et rapide dans la majorite des cas. 
Cependant, elle n’a pas la sensibilite de 1’IRM dans la 
detection des lesions intracerebrales de contusion et 
de cisaillement de la substance blanche [47-533. 
L’IRM est superieure a la TDM dans les lesions non 
hemorragiques [47-49, 52, 531; ces lesions ont un 
hypersignal en sequence pond&e en T2 [.54-561 et 
touchent particulierement le corps calleux [52, 571. 
Les lesions axonales, corticales, sous-corticales et des 
noyaux gris centraux sont aisement reperables sur les 
examens successifs d’IRM [58]. 

Cependant, l’hemorragie sous-arachnofdienne est 
moins bien visualisee en IRM qu’en TDM [59] en 
depit des nouvelles sequences en FLAIR [60]. Tou- 
tefois, les nouvelles sequences en echo de gradient 
et derives ont permis a 1’IRM de deceler les l&ions 
hemorragiques [61]. 

Les performances de I’IRM dans les TC minimes 
ont CtC demontrees [51, 611 de man&e methodolo- 
giquement robuste ; des etudes identiques doivent 
etre rcalisees dans les TC graves. En effet, son gain 
n’est pas encore demontre en depit d’une sensibilite 
tres superieure a la TDM [SO, 62, 631. Son Cvalua- 
tion a distance du TC (a partir de 48-72 heures) est 
plus encourageante [64, 651. Cependant, la detec- 
tion des lesions de petite taille en IRM n’a pas 
encore trouve un inter& clinique decisif. En effet, 
les etudes correlant les perturbations cognitives et le 
pronostic fonctionnel avec les lesions decouvertes 
en IRM doivent Ctre confirmees sur le plan metho- 
dologique 147, 6 1, 65, 661. 

En termes de pronostic, il n’y a pas de correlation 
significative entre la recuperation neurologique et le 
nombre et la localisation des lesions touchant en 
particulier le tronc cerebral et le corps calleux. 
Mendelsohn et Levin [57, 661 ont trouve des resul- 
tats discordants: Levin retrouve les enfants plus 
handicap& lorsqu’ils ont des lesions frontales (per- 
formances neuropsychologiques plus alterees) ; la 
cohorte de Mendelsohn est trop petite pour pouvoir 
conclure. Les consequences de ces lesions ne sont 
pas encore certaines. Wilson et al. [64] ont compare 
I’IRM precoce et la TDM aux tests neuropsycholo- 
giques chez 85 patients suivis entre 5 et 18 mois : il 
apparait une forte correlation entre les tests neuro- 

psychologiques et les resultats de 1’IRM tardive et 
peu ou pas avec 1’IRM initiale ou la TDM. 

Lang et al. [67] ont montre que l’injection de 
gadolinium ne sensibilisait pas l’exploration a la 
phase aiguti du TC. En revanche, 1’IRM est une 
methode incapable de montrer des fractures du 
crane et apparait sensible aux artefacts de mouve- 
ment (actuellement reduits par les sequences d’ima- 
gerie ultrarapides); elle necessite surtout des dispo- 
sitions particulieres de surveillance et de 
monitorage des patients dans le tunnel de 1’IRM. 
Actuellement, la TDM reste la modalite de choix 
pour le bilan en imagerie d’un TC a la phase aigue. 

ANGIOGRAPHIE CtiRltBRALE 

L’indication d’une exploration vasculaire (en IRM, 
en angioscanographie ou en angiographie conven- 
tionnelle) peut se poser exceptionnellement a la 
phase precoce d’un TC grave. La recherche d’une 
dissection arterielle intra- ou extracr&nienne, d’une 
fistule carotidocavemeuse, voire d’un exceptionnel 
anevryme post-traumatique doit inciter a realiser un 
bilan angiographique [68]. Aucune etude robuste ne 
permet actuellement de choisir la modalitt la plus 
effkace. Au tours du bilan TDM, la suspicion cli- 
nique peut conduire a realiser une acquisition angio- 
scanographique explorant soit les vaisseaux du cou, 
soit le cercle arteriel de la base du cerveau (Willis). 
L’eventualite d’un traitement endovasculaire (fistule) 
doit faire preferer l’angiographie conventionnelle qui 
permettra le traitement dans le meme temps opera- 
toire. Cette derniere modalitd permettra en outre 
d’apprecier les suppleances cerebrales lors des dis- 
sections carotidiennes ou vertebrales. 

CONCLUSIONS 

La radiographie du crane est inutile chez le TC 
grave car elle ne permet pas de predire l’existence 
ou non d’une lesion cerebrale (grade A). 

Un bilan TDM cerebral (sans injection) doit &tre 
realise chez tout patient victime d’un TC grave 
(grade C). 

Techniquement, la TDM doit Ctre realike de la 
man&e suivante: realisation d’une vue laterale du 
crane numerisee; exploration en coupes fines 
(3-5 mm) de la fosse posterieure, du foramen 
magnum inclus jusqu’au niveau des citernes de la 
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base; exploration de l’etage supratentoriel en 
coupes de 7-10 mm d’epaisseur jusqu’au vertex; 
les coupes doivent etre visualisees avec un double 
fen&rage, l’un adapt6 au systeme nerveux central 
(citernes comprises) et l’autre aux OS du crane 
(charm&e cervico-occipitale, base, voQte et face). 

La realisation d’une nouvelle TDM cerebrale est 
indiquee: lorsque la TDM initiale a et6 realisee 
moins de 3 heures apres le traumatisme; lors de 
l’apparition de signes de deterioration clinique ; lors 
d’une augmentation des valeurs de la PIC; en l’ab- 
sence d’amelioration clinique. 

L’IRM, en depit d’une tres grande sensibilite (en 
particulier pour la mise en evidence des lesions de la 
ligne mediane et de la substance blanche), n’a pas 
fait la preuve de son inter& a la phase aigue du TC. 

L’indication d’une exploration vasculaire (angio- 
scanner, angiographie conventionnelle ou IRM) 
peut se poser a la phase aiguk? d’un TC grave. La 
suspicion d’une dissection arterielle ou d’une tistule 
carotido-cavemeuse doit inciter a realiser un bilan 
angiographique. 

Le bilan radiologique du rachis s’impose pour 
tout TC grave (GCS I S), puisque par definition 
l’examen clinique est incomplet (grade B). 

Les explorations doivent comprendre : une TDM sys- 
tematique de la charniere cervico-occipitale, incluse 
dans la TDM c&+brale initiale; une TDM cent&e sur 
la charniere cervicothoracique, si celle-ci n’a pu etre 
degagee de facon satisfaisante sur des cliches standard; 
une exploration du reste du rachis, soit par cliches de 
face plus de profil, soit par TDM (helicoidale). 
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Quelles sont les indications et les modalit& de la ventilation mkcanique ? 

RECHERCHE DOCUMENTAIRE 

Hyperventilation, ventilation mkanique 

La recherche documentaire a porte sur les publica- 
tions parues depuis 1992. Les descripteurs initiaux 
definis dans le chapitre <qMMCthodologie~ ont etC 
croises avec : Respiration, Artificial, Ventilators, 
Mechanical, Assisted ventilation, Artifcal ventila- 
tion, hyperventilation. 

Au total, 79 references ont ete obtenues sur MED- 
LINE et 75 sur EMBASE. 

Hypoxie 

La recherche documentaire a port6 sur les publica- 
tions parues depuis 1994. Les descripteurs initiaux 
definis dans le chapitre <<MCthodologie>> ont Cte croi- 
SCS avec : Cell hypoxia, Hypoxia, Anoxia, Anoxemia. 

Au total, six references ont CtC obtenues sur MED- 
LINE et cinq sur EMBASE. 

INDICATIONS 
DE LA VENTILATION MlkANIQUE 

Les effets deleteres de l’hypoxie apres un traumatisme 
cr$nien (TC) grave sont bien etablis [ 11. Les causes de 
detresse respiratoire aigue sont multiples apres TC 
grave. 11 existe des troubles de la deglutition en rapport 
avec le coma et done un risque d’inhalation du Iiquide 
gastrique, ou de sang venant de l’oropharynx. Une 
obstruction des voies aeriennes peut Ctre observee en 
relation avec les troubles du tonus lies au coma ou un 
traumatisme facial associe. Les troubles de la com- 
mande ventilatoire peuvent entrainer hypo-, normo- 
ou hyperventilation, selon les patients, ou successive- 
ment chez un m&me patient. Enfin, il peut exister un 
traumatisme thoracique associe. 

L’intubation tracheale permet de maintenir la 
liberte des voies aeriennes, tout en Cvitant le risque 

d’inhalation de liquide gastrique entre autres. La 
ventilation mecanique, Cventuellement associee a 
une sedation, permet un controle de la ventilation 
alveolaire et de l’oxygenation du patient. Les effets 
de l’intubation tracheale avec ventilation mecanique 
sur le devenir des patients victimes de TC grave ont 
etC CvaluCs dans une etude sur 600 patients transfer& 
dans un centre de neurotraumatologie [2]. Trois 
p&odes ont ete comparees (1979-1980, 1986-1987 
et 1989-1990). La presence d’une hypotension ou 
d’une hypoxemie a l’arrivee dans le centre Ctait 
significativement associee a un moins bon devenir, 
de faGon independante de I’age, des donnees de la 
TDM initiale ou de la profondeur du coma. Les 
auteurs observent au tours des periodes successives 
une augmentation de la proportion de patients intu- 
bes et ventilk pour le transfert, une reduction de fre- 
quence de l’hypoxie a l’arrivee dans le centre et une 
amelioration significative du devenir des patients. 
L’intubation seule ou la presence d’un dispositif de 
liberation des voies aeriennes Ctait associee a un plus 
grand risque d’hypoxemie que lorsqu’une ventilation 
mecanique etait associee. La methodologie utilisee 
ne permet pas d’afftrmer avec certitude que l’amelio- 
ration du devenir des patients est imputable a l’ame- 
lioration de la prise en charge ventilatoire. Cepen- 
dant, ces donnees constituent un argument fort en 
faveur de l’interCt de la ventilation mecanique avec 
FIO, adaptee des patients victimes de TC grave. 

Pour toutes ces raisons, il est admis que la prise 
en charge initiale des patients victimes de TC grave 
doit inclure l’intubation tracheale suivie de ventila- 
tion mecanique [ 1, 31. 

OBJECTIFS DE LA VENTILATION 

PaO, optimale 

Apres une etude systematique de la litterature 
scientifique, les recommandations nord-ameri- 
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caines pour la prise en charge des TC graves 
concluent que l’hypoxemie (apnee ou cyanose sur 
le terrain, ou PaO, < 60 mmHg) doit si possible 
&tre scrupuleusement Cvitee, ou corrigee immedia- 
tement [I]. En revanche, aucune etude ne permet 
de determiner le niveau optimum de la PaO, apres 
TC grave et aucune etude plus recente ne vient 
contredire ou preciser ces conclusions, qui sont 
done admises. 

PaCO, recherchke 

Les recommandations nord-americaines [I] pour 
ce qui concerne la PaCO, recherchee s’appuient 
sur une litterature scientcfique abondante, com- 
portant une etude de haut niveau de preuve [4-l, I1 
s’agit d’une etude prospective randomisee com- 
parant, chez 77 patients victimes de TC grave, 
I’utilisation d’une hyperventilation systematique 
responsable d’une hypocapnie profonde (PaCO, 
25 i: 2 mmHg) durant 5 jours au maintien d’une 
PaCO, a 35 + 2 mmHg. A 3 et 6 mois post-trau- 
matisme, les patients qui avaient initialement un 
score de reponse motrice de 4-5 (d’apres le 
GCS) avaient un devenir significativement 
meilleur lorsqu’ils n’avaient pas ete trait& par 
hyperventilation. 

Depuis, cinq autres etudes de niveau de preuve 
moindre ont CtC identifiees. Ainsi, Fortune et al. 
ont compare chez 22 TC graves [5] les effets de 
l’hyperventilation, du mannitol et du drainage 
ventriculaire sur la PIC, la SjO, et la DavO, c&e- 
brale. Les trois traitements permettaient une 
reduction comparable de la PIC, mais au prix 
d’une reduction du rapport entre DSC et CMRO, 
pour l’hyperventilation, alors que les deux autres 
traitements etaient associes a une amelioration de 
ce rapport. Dans une etude Cvaluant les donnees 
du monitorage de la SjO, chez 122 patients vic- 
times de TC grave [6], les auteurs observent que la 
survenue d’episodes de desaturation veineuse 
jugulaire est significativement associee a un moins 
bon devenir. Or, 27 % de ces episodes de desatura- 
tion veineuse jugulaire etaient causes par une 
hypocapnie (definie par une PaCO, < 28 mmHg). 
Van Santbrink et al. montrent chez 22 patients que 
I’hyperventilation diminue la pression partielle 
d’oxygene dans le tissu cerebral [7]. Dans une 
etude evaluant les effets de l’hyperventilation sur 

le DSC regional (TDM xenon stable) [8], l’appari- 
tion de zones cerebrales ischemiques lors de l’hy- 
perventilation est mise en evidence chez deux 
patients victimes de TC grave sur quatre. 

Un travail a montre que l’hyperventilation chez 
les patients victimes de TC grave et presentant 
une HIC (PIC L 20 mmHg) augmente l’extraction 
cerebrale de l’oxygene [9] et du glucose, en dimi- 
nuant la difference entre extraction du glucose et 
extraction de l’oxygene. Cependant, cette aug- 
mentation de l’extraction du glucose pourrait etre 
due a l’apparition d’une ischemie cerebrale [lo] 
et non a une meilleure utilisation du glucose par 
le tissu cerebral. Enfin, dans un travail de Newell 
et al., l’hyperventilation semble ameliorer l’auto- 
regulation cerebrale vis-a-vis des variations de 
PPC CtudiCe chez dix patients victimes de TC 
grave [ 1 I]. Cependant, la methodologie utilisee 
(analyse de la reponse vasculaire cerebrale uni- 
quement pendant les 5 premieres secondes suivant 
les variations de pression) limite les conclusions 
de ce travail. 

Ces donnees ne peuvent done que confirmer les 
conclusions des recommandations americaines 
1121: en l’absence d’HIC, une hyperventilation 
profonde et prolongee (PaC02 I 25 mmHg) doit 
etre CvitCe apres TC grave. Une hyperventilation 
moderee prophylactique (PaCO, I 35 mmHg) 
devrait etre CvitCe durant les 24 premieres heures 
apt-es TC grave, car elle compromet la perfusion 
cerebrale a un moment ou le DSC est deja reduit. 
L’hyperventilation pourrait etre necessaire pour 
quelques heures lorsque survient une deterioration 
neurologique brutale, ou pour des durees plus 
longues en cas d’HIC refractaire au traitement 
associant skdation, curarisation, drainage du LCR 
et osmotherapie (mannitol). Dans le cas ou une 
PaCO, < 30 mmHg est jugee necessaire, le moni- 
torage de la SjO,, de la DavO, cerebrale ou du 
DSC pourrait aider a detecter la survenue d’une 
ischkmie cCr6brale. 

MODALIT& TECHNIQUES 

ModalitCs usuelles 

Aucune etude n’etablit de specificite technique de 
la ventilation mecanique chez les patients victimes 
de TC grave et qui ne presentent pas de complica- 
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tion pulmonaire. En revanche, de nombreux travaux 
ont etudie les effets de l’aspiration tracheale [ 13, 
141, necessaire chez les patients intubes et ventiles, 
sur la PIC et/au la PPC. 

Deux mecanismes expliquent l’augmentation de 
la PIC lors de l’aspiration tracheale: une reponse 
locale a l’irritation tracheale entrainant un reflexe 
de toux, et une reponse centrale avec augmentation 
de l’activid metabolique cerebrale lors de la stimu- 
lation tracheale [ 141. Divers traitements ont CtC pro- 
poses pour tenter de limiter ces effets; ceux-ci ont 
etC analyses dans deux revues systematiques de la 
litterature. 

Dans une revue [ 151, 41 travaux concernant les 
procedures techniques permettant de reduire les 
effets d&t&es de l’aspiration tracheale ont Cte ana- 
lyses. Les recommandations Ctablies au terme de 
cette revue incluent la necessite d’une preoxygena- 
tion (FIO, 1 pendant 3-4 cycles ventilatoires) en 
Cvitant l’hyperventilation supplementaire en cas 
d’hyperventilation chronique. La technique d’aspi- 
ration devrait inclure une limitation de la duke de 
l’aspiration a 10 secondes, saris depasser deux pas- 
sages successifs de la sonde d’aspiration. La rota- 
tion de la tete, qui peut entrainer une elevation de la 
PIG, doit Ctre CvitCe. La depression utilisee doit etre 
limitee pour eviter la reduction de la capacite resi- 
duelle fonctionnelle. De meme, le calibre de la 
sonde d’aspiration doit etre adapt6 au calibre de la 
sonde d’intubation de facon a ne pas I’occlure au 
tours du passage. 

L’efficacite de l’administration de lidocai’ne, 
pour prevenir l’augmentation de la PIC lors des 
aspirations tracheales, a Cte etudiee dans une 
revue sysdmatique de la litterature [ 161 incluant 
36 travaux. L’analyse de la litterature conclut a 
une efficacite probable de la lidocai’ne pour limi- 
ter l’augmentation de la PIC lors de l’aspiration, 
efficacite plus marquee par la voie intratracheale 
que par la voie veineuse. Cependant, les limita- 
tions methodologiques des travaux Ctudies impo- 
sent aux auteurs de conclure a la necessite 
d’autres etudes avant de recommander ce traite- 
ment de facon systematique. 

ModalitCs particuliih-es 

Des modalites particulieres de ventilation meca- 
nique sont parfois proposees dans le cas d’hypoxe- 

mie severe, refractaire a une ventilation meca- 
nique usuelle avec elevation de la FIO,. Un risque 
particulier a CtC suggere lors de l’utilisation de 
certaines de ces modalites de ventilation meca- 
nique chez les patients victimes de TC grave, 
conduisant a une restriction de leur utilisation. La 
survenue d’une deterioration neurologique a CtC 
d&rite lors de l’introduction d’une ventilation en 
pression positive en fin d’expiration (PEP) chez 
des patients victimes de TC grave avec HIC [ 171. 
Cette complication Ctait initialement attribuee a 
l’elevation de la pression intrathoracique entrainee 
par la PEP, resultant en I’association d’une ClCva- 
tion de la PIC par gene au retour veineux cerebral 
avec une reduction de la pression arterielle like a 
la gene au retour veineux systemique. L’augmen- 
tation de la PIC est moindre en cas de compliance 
pulmonaire basse [ 181. 

Une etude chez 33 patients [19] victimes de TC 
grave a montre que l’utilisation d’une PEP de 5 a 
15 cmH,O n’entrainait qu’une variation mineure 
de la PIC, associee a des variations de PaCO,, 
debit cardiaque, pression veineuse centrale et 
pressions d’insufflation. Plus recemment, une 
etude [20] realisee chez 18 patients dont neuf vic- 
times de TC grave a montre que les effets de la 
PEP (5 a 15 cmHzO) sur la PIC variaient en fonc- 
tion de la PIC initiale des patients. Chez les 
patients ne presentant pas d’HIC, la PEP augmen- 
tait de facon statistiquement significative la PIC; 
mais, cette augmentation resultait en des modifi- 
cations de PIC et de PPC saris signification cli- 
nique. A l’inverse, les memes niveaux de PEP 
n’entrainaient aucune modification de PIC ou de 
PPC chez les patients presentant initialement une 
HIC. Ces resultats sont expliques par la presence 
probable d’un effet de compression veineuse 
intracerebrale lors de I’HIC. limitant la transmis- 
sion de l’elevation de pression intrathoracique 
aux veines cerebrales. 

Les effets des modifications du rapport entre 
temps inspiratoire et temps expiratoire (rapport I/E) 
sur la PIC et la PPC ont CtC CtudiCs dans une courte 
serie de neuf patients victimes de TC grave [21]. 
Dans cette etude, l’utilisation d’un rapport I/E 
inverse n’avait qu’un effet mineur sur la PIC. Les 
variations de PIC Ctaient plus Ctroitement associees 
aux variations de capnie qu’aux variations de pres- 
sion des voies aeriennes. 
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Les effets de l’utilisation d’un lit a rotation conti- 
nue sur la PIC ont CtC Ctndies chez 58 patients vic- 
times de TC grave [22]. Dans cette etude, les varia- 
tions de PIC associees aux rotations du lit sont 
rest& mineures. Les variations maximales Ctaient 
observees lors de la rotation du lit du c&C de la 
lesion dans le cas de lesion unilaterale, mais n’im- 
posaient pas de modification du traitement de 
1’HIC. 

On peut done conclure que I’utilisation de la 
PEP ou la modulation des pararrktres de ventila- 
tion mecanique peut Ctre proposee en cas d’hy- 
poxernie refractaire chez les patients victimes de 
TC grave, mCme en presence d’une HIC, a condi- 
tion de controler les variations de PaCO, et de 
pression arterielle qui pourraient etre associees. 11 
n’existe aucune don&e concernant l’utilisation de 
la ventilation avec hypercapnie permissive, ou en 
procubitus, chez les patients victimes de TC 
grave. 

CONCLUSIONS (RECOMMANDATIONS) 

Tout patient avec un TC grave doit be&icier d&s la 
phase initiale d’une intubation tracheale avec venti- 
lation controlee (grade B). Le ventilateur doit etre 
rCglC pour obtenir une PaO, au moins superieure a 
60 mmHg et une PaCO, entre 35 et 40 mmHg 
(grade B). L’hyperventilation (PaCO, I 35 mmHg) 
devrait Ctre Cvitee durant les 24 premieres heures 
apres le TC. En l’absence d’HIC, une hyperventila- 
tion doit toujours Ctre CvitCe. Les aspirations tra- 
cheales peuvent entrainer une elevation de la PIC et 
doivent etre prCcCdCes d’une preoxygenation et 
limitees en duree (grade C). L’utilisation d’une 
PEP (jusqu’a 15 cmH,O) et la modulation des 
parametres de ventilation peuvent Ctre proposees si 
necessaire pour atteindre les objectifs de PaO,, a 
condition de controler le retentissement de ces 
nouvelles conditions sur la PaCO, et la pression 
arterielle (grade C). 

Tableau de synthbe de la littckature. Ventilation mecanique au tours des traumatismes crkniens graves. 

Auteurs - M&hodologie R&dtuts Conclusions 

PEP 

Burchiel et al., 1981 [l8]-------- 
16 TC graves + 2 hemorragies menigees. 
Augmentation selon tolerance de la PEP 
jusqu’8 30 cmH,O par &ape de 
5 cmH,O. Mesure de: PIC ; compliances 
pulmonaires (CP) ; compliances c&C- 
brales (CC): mesure de PIC apres injec- 
tion intraventriculaire de 1 mL de serum 
sale, plusieurs fois. 

I 1 patients avec CC normales : pas d’aug- 
mentation de PIC avec PEP. 5 patients 
avec CC diminuee et CP normales: aug- 
mentation de PIC avec PEP. 2 patients 
avec CC et CP diminuCes : pas d’augmen- 
tation de PIC avec PEP. 

La PEP peut augmenter la PIC en cas 
d’HIC. 
Une diminution des compliances pulmo- 
naires protege le cerveau de cette aug- 
mentation. 

Cooper et al., 1985 [Is]-- Augmentation significative de : PIC : 
33 patients TC graves. Mesure des effets 
d’une PEP = 10 cmH,O. 

13,2 a 14.5 mmHg ; PCO, : 29,8 a 
La VM avec PEP a 10 cmH,O entraine 

30,6 mmHg ; PVC : 6,6 a 95 mmHg, n ; 
une faible augmentation de PIC expli- 

PI max : 28 a 37 cmH,O. 
quee par ses effets hemodynamiques et 

Pas de modification de PAM et PPC. 
respiratoires. 

Pas de modification de PIC en d’HIC 
(8 patients). 

McGuire et al., 1997 [ZOl 
18 patients dont 9 TC. Etude des effets 
d’une PEP 5, 10 et 15 cmH,O. Mesure 
de PIC et PPC. 

~- -- 

Groupe avec PIC normale: PEP 
5 cmHzO : PIC inchangee ; PEP 10 et 
15 cmH,O : PIC augmentee (I,9 et 
1,5 mmHg resp.). Groupe avec PIC aug- 
mentee : pas de modification de PPC. 

Chez les patients ayant une PIC normale, 
une PEP h 10 ou 15 cmH,O entraine une 
discrete augmentation de PIC mais saris 
modification de PPC. Chez les patients 
ayant une PIC augmentee, la PEP ne 
modifie pas la PPC. 

b 
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Gopinath et al., 1994 [6] - 
116 TC s&&es avec GCS < 8 SjO, 
monitorCe de 1 k 5 jours aprks le TC. 
86 % TC fermCs (14 % plaies crank&- 
rCbrales par balle). 80 % de comas g 
I’admission ; paramktres physiologiques 
enregistrks toutes les 2 min, patients 
intub& et venti&, monitorage de la PIC 
et de la PA. But: dknombrer les episodes 
de dCsaturation jugulaire (SjO, < 50 % 
pendant plus de 10 min) et corrkler ces 
nombres aux rksultats neurologiques. 

Vun Santbrink et al., 1996 [7] ~- Une valeur de Pbr < 5 mmHg au tours 
22 TC graves avec GCS < 8. des premikres 24 heures post-TC est cor- 
Mesure continue de la pression partielle rClBe avec un mauvais pronostic. L’hy- 
d’0, dans le tissu c&rCbral (Pbr 02), perventilation a entrain6 une diminution 
Sj02, PIC et PPC. de PbrOz chez quelques patients. 

Crosby et Parsons, I992 [I31 -__________ 
49 pa&en&. 
Groupe I: 18 patients, PIC = 7,1 mmHg. 
Groupe II: 3 1 patients, PIC = 9,3 mmHg. 
Analyse PA, PIC, PPC, FC pendant les 
5 min suivant une aspiration trachtale. 

Brucin et Rudy, I996 1141 
30 patients. Mesure PIC, PAM, PPC et 
FC avant et pendant une aspiration tra- 
chkale, avec ou sans pression nkgative. 

Gentleman, 19992 121 
600 patients transfCrCs d’un h6pital 
g&&al vers un service de neurochirur- 
gie. de 1975 ,?I 1990. 

Tiller et al., 1993 1221 
58 TC graves GCS < 9: effets d’un lit 
rotatif. 36 TDM anormales (46,5 % effet 
de masse), 2 groupes: lesion unilatkrale, 
ou bilattrale/diffuse. 
Mesure en rotation et non-rotation 
(constantes ventilatoires stables) de : 
PIC ; degrk de rotation du lit, intensitk de 
traitement HIC (Cchelle prC&ablie) ; 
index pression ; volume IC. 

Hyperventilation 
17 kpisodes de dksaturation (d&at.) chez 
46 patients, 27 patients 1 seule d&at., 
19 multiples d&at. Cause des d&at. 36 fois 
systkmique, 35 fois ckrebrale, 6 fois les 
deux. La majoritk des d&at. durait <: 1 h. 
D&at. beaucoup plus frkquentes le ler jour 
aprbs TC, 2 fois plus frequentes chez 
patients avec PPC basse, que si PPC nor- 
male ou ClevCe. 90 % de mauvais devenir si 
d&at. multiples, 74 % mauvais devenir si 1 
seule d&at., 55 % si aucune d&at. L’ana- 
lyse multivari~ incluant Qe, GCS, r&X- 
vitB pupillaire, type de traumatisme, plus 
basse PPC, plus haute tempkrature et inci- 
dence de d&at. montre que I’incidence de 
d&sat. est associke au devenir neurologique. 

Aspirations trachkales 
Diminution significative de PA, PPC et 
FC chez les patients du Groupe I par rap- 
port au Groupe II. Apr& une aspiration 
trachkale, un dClai de 2 min est n&es- 
saire pour une normalisation des para- 
m&es mesurks. 

L’insertion du cathkter d’aspiration tra- 
chkale entralne une augmentation de 
PIC, PAM et PPC, sans augmentation de 
FC. Si une pression negative est asso- 
ciCe, la PIC et FC augmentent alors que 
PAM et PPC ne varient pas. 

Modalit& techniques 
L’incidence d’une hypoxie ou d’une 
hypotension B I’arrivee dans le service 
de neurochirurgie est pass& de 30 % en 
1979-80 B 12 % en 1989-90. 
L’hypoxie Ctait associke B un encombre- 
ment des voies aeriennes. L’amClioration 
s’expliquait par une intubation plus frC- 
quente des patients et le recours B la ven- 
tilation mkcanique en tours de transfert. 

PIC varie avec rotation de 1 & 6,5 mmHg 
(NS), en moyenne 14,6 mmHg pendant 
rotation, 14,7 mmHg pendant non-rota- 
tion, pendant 2 jours apr&s admission, 
identique au 3e jour. 1 patient modif 
importante (11 mmHg) mais GCS 3, 
DCD j 12 h de MOF. Pas d’effet la&a- 
1isC de la rotation sur la PIC dans le 
groupe l&ion diffuse. Dans le groupe 
l&ion unilatCrale, 10 patients atteignent la 
PIC la plus haute quand toumCs du c&t? 
de la kion, 2 quand toumts du c&C sain. 

Beaucoup de dksaturations n’auraient 
pas Btt? enregistrkes sans une mesure 
continue de la SjO,. Bien que la relation 
causale entre desaturation et rksultat 
neurologique ne puisse &tre Ctablie de 
faGon formelle, le monitorage de Sj?, 
peut Cventuellement permettre d’identl- 
fier et de traiter prkcocement un bon 
nombre de l&ions cCr&brales secon- 
daires. 

La survenue d’une ischkmie c&Cbrale 
peut &tre rapidement dCtectCe par le 
monitoring de PbrO,. L’hypervention 
peut entrainer une diminution de PbrO,. 

Une aspiration trachkale entraine une 
diminution de la PPC qui ne se norma- 
lise qu’aprks 2 minutes. 

L’aspiration trachkale entmine une aug- 
mentation de PIC et de PPC. 11 faudrait 
dkvelopper des recherches pour trouver 
un moyen de rdduire I’effet de I’aspira- 
tion trachkale sur la circulation c&rt?brale 
et systkmique. 

L’intubation et la ventilation mkcanique 
amCIiorent le pronostic des TC graves, 
devant &tre transfkrks dans un autre h8pi- 
tal . 

La PIC ne parait pas modifike par la 
rotation continue des TC graves. Dans le 
sous-groupe des TC avec l&ion unilatk- 
rale, augmentation de la PIC quand 
toumk du c&t de la l&ion, sans que ces 
variations n’entrainent de modification 
thkrapeutique. 

---____-~ -_---- l”l~_ ---------.-~___.._ 
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Clarke, 1997 [21] 
9 patients. Variation du rapport I/E de 
I :2 a 2: 1 en maintenant constant succes- 
sivement : le volume courant ; PetCO,. 
Mesure de PIC. 

Muizelaar et al., 1991 [4] -- 
Etude prospective randomisee. 
77 patients TC graves. Randomisation: 
PaCO, = 25 + 2 mmHg pendant 5 jours 
apres traumatisme; PaCO - 35 + 
2 mmHg pendant la mCme durt?e.- 

Stringer et al., j993 /8] 
I2 patients. Etude du debit sanguin 
regional et de la reactivite vasculaire par 
scanner xenon. Mesure avant et apres 
hyperventilation. 

Fortune et al., 1995 [5] 
22 patients. GCS moyen: 5. Traitement 
de I’HIC par: M : mannitol ; DV : drai- 
nage ventriculaire ; HV : hyperventila- 
tion Mesure de SjO>. 

cruz, I995 [ 9]------- Extraction d’0, normale, au tours des 
33 patients, GCS moyen 6, HIC. Mesure trois niveaux de capnie. Consommation 
du gradient arteriojugulaire en glucose et de glucose normale en hypocapnie et 
en oxygbne. diminuee en normocapnie. 
Selon la valeur de PIC, realisation de 
3 niveaux de capnie: normocapnie; 
PaCO, 25530 mmHg; PaCO, < 
25 mmHg. 

Newell et al., 1996 [I I] 
10 patients. Diminution rapide (bras- 
sards gonfles aux cuisses) de PAM 
(24 mmHg). 
Mesure des velocites sylviennes (Doppler 
transcrlnien) au tours des 5 premieres 
sec. aprbs chute de PA, calcul d’un index 
d’autoregulation. 

En normocapnie (PaCO, = 37 mmHg): 
augmentation de I’index de I I,4 + 
5 %/set. En hypocapnie (PaCO, = 
28 mmHg): augmentation plus impor- 
tante de I’index : 17,7 + 6 %/s (P < 0,001). 

Volume courant constant: PI max 
augmentee; Paw augmentee; PEPi aug- 
mentee ; PIC inchangee ; P et CO, 
inchanges ; correlation PIClP et CO, : 
r = - 0,74. 
PetCO, constant: modification de volume 
courant; PI max; Paw et PEPi mais pas 
de PIC, PAM et PPC. 
Pas de correlation entre PIC et Paw. 

Hyperventilation 
Les patients ayant un GCS de 4-5 
avaient un pronostic meilleur a 3 et 
6 mois en I’absence d’hyperventilation. 

5 patients : augmentation du DSC dans la 
zone ICsCe. 5 patients: diminution du 
DSC dans les zones saines. 3 patients: 
les zones avec perfusion de luxe devien- 
nent ischemiques. 
3 patients: des lesions avec ischemie 
mod&e deviennent encore plus ische- 
miques. 

Diminution de PIC: M: 90 % des 
patients, de 7,4 mmHg; DV: 90 % des 
patients, de 8,6 mmHg; WV: 88 % des 
patients, de 6.3 mmHg. 
Variation de SjO, associee B diminution 
de PIC: M: + 2.49 %; DV: + 0,39 %; 
HV : - 7,7 %. 

La ventilation avec un rapport I/E 
inverse a peu d’effet sur la PIC et ne 
modifie pas la PPC. 
Les modifications de PIC sont plus cor- 
r&lees aux modifications de la capnie que 
celles de Paw. 

L’hyperventilation ne doit pas @tre utili- 
see apres un TC grave. 

L’hyperventilation peut entrainer une 
ischemie au niveau de zones l&sees. 

Le mannitol reduit la PIC tout en aug- 
mentant le DSC. 
L’hyperventilation reduit la PIC en dimi- 
nuant le DSC et doit done &tre utilisee 
avec prudence. 

L’hyperventilation au tours d’une pous- 
see d’HIC a un effet benefique sur I’ex- 
traction cerebrale du glucose. 

L’hyperventilation ameliore I’autoregu- 
lation cerebrale apres TC, probablement 
par augmentation transitoire du tonus 
vasculaire. 
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Quelles sont les indications 
et les modalit& des diffkentes techniques de monitorage ? 

L’objectif principal du monitorage apres TC est 
d’aider le clinicien a prevenir l’ischemie cerebrale 
surajoutee au TC, en maintenant une perfusion et 
une oxygenation cerebrales adequates, tout en Cvi- 
tant les complications medicales et chirurgicales. 
Dans cet objectif, differentes techniques de monito- 
rage ont Cte developpees, qui sont actuellement pro- 
pokes pour guider la prise en charge des TC. 
Cependant, aucune etude n’a Cvalue de faGon pros- 
pective l’effet d’une technique ou d’une association 
de techniques de monitorage sur le devenir des TC. 
Quelques travaux traitant des donnees du monito- 
rage Cvaluent la relation entre ces don&es et le 
devenir des patients, ou entre ces donnees et les 
modifications therapeutiques qu’elles ont ou pour- 
raient entrainer. L’analyse de ces travaux se limitera 
done aux techniques ainsi Ctudiees, incluant le 
monitorage de la PIC et de la PPC, la mesure des 
velocites de l’artere sylvienne au doppler transcrb- 
nien (DTC), le monitorage continu ou discontinu de 
la SjO, et le calcul de la DavO,, le monitorage 
continu ou discontinu de I’EEG et le monitorage 
discontinu des potentiels Cvoques. D’autres tech- 
niques plus recentes ont surtout donne lieu a des 
etudes descriptives et n’ont pas CtC etudiees dans ce 
chapitre (spectrometrie de proche infrarouge, laser 
doppler, etc.). 

RECHERCHE DOCUMENTAIRE 

Pression intracrhienne 

La recherche documentaire a port6 sur les publica- 
tions parues depuis 1994. Les descripteurs initiaux 
definis dans le chapitre << Methodologie )> ont Cte 
associes g: Intracranial pressure, Cerebrovascular 
circulation, Cerebrospinal @id, Cerebrospinal jluid 
pressure, Perfusion pressure, Bruin perfusion. 

Au total, 148 references ont Cte obtenues sur 
MEDLINE et 99 sur EMBASE. 

Monitorage 

La recherche documentaire a port6 sur les publications 
parues depuis 1992. Les descripteurs initiaux definis 
dans le chapitre <<Methodologie>j ont Cte associes a: 
Monitoring (titre ou mots cl&), Monitoring, Physiolo- 
gic, Patient monitoring, Oxygen consumption, Oxygen 
associe 8: Blood, Jugular vein associe a: Blood oxy- 
gen tension, Brain oxygen consumption, Oxygen satu- 
ration, Ultrasonography, Doppler Transcranial, Laser 
Dopplerflowmetry, Dopplerjowmetry, Evoked poten- 
tials, Evoked response, Capnography, Capnometry. 

Au total, 201 references ont et6 obtenues sur 
MEDLINE et 143 sur EMBASE. 

MONITORAGE DE LA PIC 

Une revue extensive et critique de la litterature a Cte 
effectuee en 1995 concernant les indications et les 
modalites de mesure de la PIC chez le TC grave [ 11. 
Aucune etude plus recente ne vient contredire ni 
completer les conclusions de ce travail. Compte 
tenu de l’absence de preuve scientifique formelle 
quant aux indications de mesure de la PIC, l’inte- 
gralite de I’analyse effect&e dans ce travail est 
repartee ci-apres*. 

(c La PIC est normalement comprise entre 0 et 
IO mmHg (O-136 mmHzO). Differents auteurs ont 
utilise les valeurs seuils de 15, 20 ou 25 mmHg 

*Traduit de : Indicutions for intracranial pressure monitoring publiC 
dans Guidelines for fhe manugemenf oj severe head injur?, r6alisC par 
The Brain Trauma Foundation, The American Association of Neurolo- 
gical Surgeons et The Joint Section on Neurotrauma and Critical Care 
en 1995 



86 Reconxnandations pour la pratique clinique 

comme limite superieure arbitraire de PIG, seuil 
au-dela duquel un traitement est institue. La plu- 
part des centres utilisent la valeur seuil de 
20 mmHg. Cependant, le maintien d’une PPC ade- 
quate est probablement plus important que le main- 
tien d’une valeur de PIC (PPC = PAM - PIG). 

Le seul moyenJiable pour determiner la PPC est de 
monitorer de,facon continue la PAM et la PK. Alors 
que le monitorage continu de la PAM fait partie des 
standards de pratique clinique, celui de la PIC n ‘est 
pas encore d’utilisation courante. Cette technique 
presente quelques risques, et necessite une implica- 
tion certaine en termes de temps, de personnel et de 
depenses jinancieres. Ceperuhmt, quasiment tous les 
centres de traumatologie cranienne importants utili- 
sent le monitorage de la PIC pour guider la prise en 
charge, constituant une part integrante de la reani- 
mation darts ces centres. I1 est done devenu dificile, 
voire impossible, pour la plupart des centres, d’effec- 
tuer une etude qui isolerait le monitorage de la PIC 
comme intervention unique a tester. Ce chapitre 
recherche les don&es concernant ce sujet qui per- 
mettraient d’aboutir a une conclusion scienti$que- 
ment etablie, en s’appliquant a repondre aux trois 
questions suivantes: Quels sont les patients a risque 
d’hypertension intracranienne ? Comment le monito- 
rage de la PIC influence-t-i1 la prise en charge des 
traumatisb crriniens ? Est-ce que le monitorage de la 
PIC ameliore le devenir des patients ? 

Les recherches bibliographiques ont ete’ efSectut?es 
a partir de MEDLINE de 1966 a I995 en utilisant 
les mots cl& suivants: head injury, intracranial 
pressure, intracranial hypertension et intracranial 
pressure monitoring. Seule la litterature en langue 
anglaise etait e’tudie’e. La recherche sur head injury 
and intracranial pressure a permis d’obtenir 
753 articles. La recherche sur head injury and 
intracranial hypertension a permis d’obtenir 
I46 articles. Le champ de recherches a e’te’ alors 
limite aux publications traitant specifiquement du 
monitorage rlinique de la PIC en utilisant les 
termes suivants head injury and intracranial pres- 
sure monitoring (41 articles); intracranial pressure 
monitoring and indications (27 articles). 

Les articles finalement retenus apres analyse 
devaient fournir des don&es sur le devenir des 
patients, ceux pour lesquels la PIC n ‘etait qu’inci- 
demrnent implique’e ont e’te’ rejetes. Aucun article 
n’a e’te’ exclu pour sa conclusion. 

Quels sont les patients 
g haut risque d’hypertension intracrinienne ? 

Traumatisme criinien mod&e ou lbger 
On admet ge’ne’ralement que les TC qui sont 
capables d’obe’ir a la commande (GCS 9 a 15) sont 
a faible risque d’HIC, et peuvent &tre surveilles par 
des examens cliniques neurologiques repetes. Moins 
de 3 % des patients avec TC leger (GCS 13-15) et a 
peu pres 10 a 20 % des patients presentant un TC 
mod&r+ (GCS 9 a 12) vont s’aggraver jusqu’au 
coma et seront alors classes comme TC graves. 
Done, le monitorage systematique de la PIC n’est 
pas indique’ chez les patients presentant un TC 
mode’& ou l&gel: Cependant, le medecin en charge 
du patient peut choisir de monitorer la PIC chez 
certains TC conscients qui pre’sentent des lesions 
intracrriniennes avec e#et de masse. 

Trauma&me crtinien se’v8re 
La correlation entre HIC et mauvais devenir chez 
les patients victimes de TC a Pte’ amplement demon- 
tree par divers groupes. I1 existe une masse de 
preuves tirees de l’experience clinique indiquant 
qu’en rkduisant 1 ‘HIC, on reduit le risque d’enga- 
gement &&bra1 ce qui ameliore la perfusion ce’re- 
brale, augmentant ainsi les chances de re’cupe’ra- 
tion neurologique. 

Compte tenu du fait que la mise en place d’un cap- 
teur de PIC est associee a un.faible risque de com- 
plications, il est raisonnable de tenter de limiter ses 
indications aux patients les plus a risque d’HIC. 
Ceux avec un GCS inferieur ou e’gal a 8 sont les 
patients a haut risque d’HIC. Cependant, mBme dans 
ce groupe de patients, certains sont plus susceptibles 
de souffrir d’HIC que d’autres. En 1982, Narayan et 
al. ont rapport6 une serie de patients TC graves e’tu- 
dies prospectivement et montre que chez les patients 
comateux avec une TDM cerebrale anormale, 1 ‘inci- 
dence de I’HIC etait de 53 a 63 %. En revanche, les 
comateux presentant une TDM ce’rebrale normale a 
l’admission avaient un risque relativement faible 
d’HIC (13 %). Cependant, dans ce groupe de 
patients a TDM ce’re’brale normale, ceux associant 
deux ou trois des facteurs de risque supplementaires 
(age au-dessus de 40 ans, enroulement uni- ou bila- 
teral, ou pression arte’rielle infe’rieure h 90 mmHg) 
avaient un risque d’HIC similaire h celui des 
patients a TDM ce’rebrale anormale. 
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En 1994, O’Sullivan et al. ont rapporte une se’rie 
de huit patients presentant un TC grave, sans eflet 
de masse ni d&placement des structures medianes, ni 
disparition des citemes de la base a la TDM c&-t!- 
brale initiale, chez qui une HIC (> 20 mmHg pen- 
dant 5 minutes ou plus) avait e’te’ enregistre’e pour 
sept des huit patients. I1 semble raisonnable de 
conclure que plus on recherche attentivement la sur- 
venue d’episodes d’HIC plus on en retrouve. La plu- 
part des patients a risque augment& peuvent etre 
identtfies sur les caracteristiques d&rites ci-dessus. 
En 1979, Marshall et al. oat rapporte les resultats 
d ‘un traitement agressif de 100 patients conse’cutifs 
avec TC grave. Une HIC (PIC > 15 mmHg) etait 
presente chez 55 % des patients. &ant don& cette 
incidence &levee d’HIC, ces auteurs recomman- 
daient le monitorage systematique de la PIC chez 
les patients victimes de TC grave. En 1986, Lobato 
et al. ont rapporte une se’rie de 46 patients avec TC 
grave et TDM chre’brale completement not-male 
durant les 7 premiers jours apres le traumatisme. 
Ces patients representaient a peu prts IO % des 
patients inclus dans une se’rie de 448. Ces auteurs 
rapportaient qu’aucune elevation durable de la PIC 
n ‘etait observee chez ces patients, indiquant que le 
monitorage de la PIC pouvait etre omis chez les 
patients a TDM ce’re’brale normale. Cependant, 
puisqu’un tiers des patients prtsentant une TDM 
normale a 1 ‘admission de’veloppaient secondaire- 
ment des lesions intracrciniennes, les auteurs recom- 
mandaient une strategic de suivi de la TDM c&e’- 
brale. En 1990, Eisenberg et al. en rapportant les 
donnees de la Traumatic Coma Data Bank 
concluaient aussi que les patients traumatises 
crciniens graves dont la TDM cerebrale initiale ne 
montrait ni eJFet de masse, ni d&placement des struc- 
tures medianes, ni anomalie des citemes de la base, 
avaient un risque de 10 a 15 % de developper une 
HIC. Cette etude analysait les TDM ce’re’brales 
d’urte serie de 753 patients etudies prospectivement 
et trait&s de ,faCon uniforme dans quatre centres , 
majeurs de recherche sur le TC aux Etats- Unis entre 
les an&es 1984 et 1987. En 1991, Marmarou et al. 
ont presente les resultats d’une etude sur la relation 
entre PIC et PAM, en determinant le devenir des 
patients apt-es TC grave. Dans la base de don&es 
de la Traumatic Data Bank incluant I 030 patients, 
ils ont etudie’ les 428 patients qui ont eu un monito- 
rage de la PIC debut& dans les I8 heures suivant le 

traumatisme et poursuivi jusqu ‘a au moins 
60 heures apres celui-ci. En plus de l’cige, du score 
moteur a l’admission, et de la reactivite’ des pupilles 
a l’admission, le facteur le plus predictif du devenir 
e’tait la proportion de valeurs de PIC superieures a 
20 mmHg. Ensuite, le facteur le plus predictif e’tait 
la proportion de PAM mesure’e en dessous de 
80 mmHg. En 1993, Gopinath et al. ont e’tudie’ la 
relation entre les variables physiologiques et le 
devenir Dans une large cohorte de patients pris en 
charge de faGon uniforme et chez qui les donne’es 
etaient recueillies prospectivement, les auteurs ont 
determine’ par analyse de regression logistique que 
le devenir etait aflecte de fagon negative lorsque la 
PIC etait superieure a 25 mmHg, la PAM infe’rieure 
a 80 mmHg et la PPC au-dessous de 60 mmHg. 

Ainsi, le monitorage de la PIC est just@ chez 
tous les TC duns le coma. Cependant, les patients 
avec une TDM ce’re’brale nor-male sont a risque 
moindre de developper une HIC s ‘ils ont un seul ou 
aucun des facteurs associes decrits ci-dessus. 

Comment le monitorage de la PIC influence-t-i] 
la prise en charge des patients? 

Bien que le drainage ventriculaire puisse servir 
comme outil the’rapeutique lors d’e’le’vation de PIC 
en autorisant le drainage de LCR, le monitorage de 
la PIC est avant tout un moyen de guider la thera- 
peutique. I1 est reconnu depuis plusieurs dtkennies 
qu’on ne peut s’assurer des chiffres de PIC sur les 
seuls signes cliniques tels que taille et reactivite’ des 
pupilles ou reponse motrice. 

Le monitorage de la PIC permet au clinicien de 
prendre en charge le TC en se fondant sur des don- 
&es objectives. I1 est evident que la plupart des 
traitements utilises pour controler la PIC sont des 
&pees a double tranchant. L’hyperventilation pro- 
long&e a e’te’ demontree de facon convaincante, 
dans un essai prospectif randomise, comme aggra- 
vant le devenir des patients victimes de TC grave, 
Des arguments &cents tires de don&es de monito- 
rage de SjO, indiquent que l’hyperventilation pro- 
fonde (PaCO, < 25 mmHg) provoque des episodes 
d ‘ischemie ce’rebrale, probablement par vasocons- 
triction cerebrale. Pourtant, 1 ‘hyperventilation est 
toujours largement utilisk chez les TC pour reduire 
1 ‘HIC, sans monitorage de la PIG. La rponse de la 
PIC au mannitol est imprevisible pour un patient 
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donne’, tam en termes d’importance que de dure’e. 
De plus, il y a des arguments scienti$ques montrant 
que des doses cumulees de mannitol peuvent aggra- 
ver un ozdeme cerebral en fuyant darts E’intersti- 
tium. Pourtant, le mannitol est utilise’ de faGon 
empirique chez des TC, avec souvent pour seul cri- 
t&-e limitant, des mesures episodiques d ‘osmolarite’ 
plasmatique. 

La sedation et l’analgesie, ainsi que la curarisa- 
tion sont maintenant utilise’es en routine darts la 
prise en charge initiale des TC. Ces interventions 
the’rapeutiques e’vitent au patient de se blesser lui- 
meme, et saris doute de fagon plus importante, pre- 
viennent les elevations de pression arte’rielle et les 
pits d’HIC associe’s. Cependant, ces agents rendent 
difficile, voire impossible, 1 ‘interpretation de 1 ‘exa- 
men clinique. Les don&es du monitorage de la PIC 
sent alors utiles pour la detection pre’coce d’un 
cedeme cerebral se developpant, ou de l’apparition 
d’un effet de masse. Cependant, la curarisation ne 
devrait pas &tre utilisee si la sedation et 1 ‘analgesic 
sont adequates. 

Un exemple extreme de la sedation est l’utilisation 
du coma barbiturique pour le controle de la PIC. Le 
monitorage de la PIG est d’une importance critique 
darts ce cas, a la fois pour decider quand cette the’ra- 
peutique a risque doit etre debute’e, et quand elle 
peut etre diminue’e et arrete’e. I1 y a des arguments 
scientifiques de grade A montrant l’eflicacite’ des 
barbituriques pour reduire la PIC quand toutes les 
autres mesures ont e’chout!. De plus, les patients chez 
qui la PIC a pu ainsi etre enfin contrcile’e avaient un 
devenir signi$cativement meilleur que ceux chez qui 
cette therapeutique echouait elle aussi. 

Le monitorage de la PIC s’est e’tendu de fagon 
large a d’autres pathologies neurologiques non 
traumatiques, telles que 1 ‘he’morragie me’ninge’e, 
l’hydrocephalie, les tumeurs ce’re’brales a un 
moindre degre’, les infarctus et hemorragies ce’re- 
brales et certaines infections (encephalite, me’nin- 
gite, cysticercose). Dans le syndrome de Reye, qui 
est caracte’rise’ par un @d&me ce’rebral, il y a des 
arguments de grade B pour dire que le monitorage 
et la prise en charge suivant un protocole similaire 
a celui utilise’ pour les TC peuvent reduire la mor- 
bidite’ et la mortalite. 

Finalement, l’inte’ret du monitorage de la PIG 
n’est pas limit& a guider la the’rapeutique. Les don- 
nees de PIC sont des elements de forte prediction 

du pronostic. Les patients avec une PIC normale 
ont un meilleur pronostic que ceux qui presentent 
une HIC controlable, tandis que ceux qui ont une 
HIC incontrblable e’voluent encore moins bien. I1 
existe des arguments forts indiquant que les don- 
&es de PIC ame’liorent la fiabilite’ des pronostics 
e’tablis sur la base de l’examen clinique. Ainsi, les 
donne’es de PIC peuvent aider le clinicien a predire 
le pronostic des patients avec une meilleure certi- 
tude et ainsi mieux conseiller les families. Les don- 
&es de PIC peuvent aussi aider a une meilleure 
repartition des ressources. 

Est-ce que le monitorage de la PIC 
amCliore le devenir des patients? 

Prouver l’efficacite’ d’une intervention 
Pour prouver qu’une the’rapeutique ou une inter- 
vention (comme le monitorage de la PIG) diminue 
la mortalite’ du TC de 35 a 2.5 % avec un risque 
alpha de 5 % (P < 0,05) et un risque beta de 20 ‘So 
{puissance de 80 Yo), il faudrait un e’chantillon de 
population de 349 patients dans chaque bras. En 
d’autres termes, pour prouver que le monitorage de 
la PIC en lui-meme ame’liore la mortalite’, il fau- 
drait re’aliser une etude prospective randomise’e 
avec 698 + 10 o/o = 768 patients. Puisque les 
centres les plus actifs ne peuvent inclure qu’environ 
50 TC par an dans de telles etudes, il faudrait une 
etude multicentrique qui durerait environ 4 a 5 ans 
pour etre complete. Le cocit de cette etude serait 
supe’rieur a 5 millions de dollars. 

Une telle etude n’a jamais e’te’ efSectut!e pour les 
raisons suivantes: I) le monitorage de la PIC est 
devenu une part integrante de la prise en charge 
des TC graves dans quasiment tous les centres de 
recherche sur le TC. Dow, il serait difficile de 
developper une etude dans laquelle un groupe de 
patients ne serait pas monitor-e, ou serait trait.& 
selon un protocole empirique independant des 
mesures de PIC; les bases ethiques d’une telle 
etude sont douteuses; 2) alors que plusieurs mole- 
cules prometteuses sont propose’es pour des essais 
cliniques, 1 ‘enthousiasme pour 1 ‘etude d’une tech- 
nique conside’re’e comme indispensable par la plu- 
part des experts est limit&; 3) une telle etude a e’te’ 
proposee par les centres qui ,faisaient partie de la 
Traumatic Coma Data Bank, mais n ‘a pas ette’ sub- 
ventionne’e par le NIH. 
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Arguments en faveur du monitorage de la PIC 
En 1977, Jennetett et al. ont rapport6 le devenir 
apr& TC dans trois pays. Les ch@res de mortal&? 
pour les patients comateux (GCS I8 pendant au 
moins 6 heures) pour l’ensemble des centres e’tait 
proche de 50 70. Peu de temps apr&, Becker et al. 
de Richmond rapportaient une mortalite’ signijcati- 
vement riduite (30 %) avec l’utilisation d’un proto- 
cole de prise en charge intensij,~ incluant le monito- 
rage de la PIC. Des ame’liorations similaires du 
devenir des patients avec des protocoles intensijh 
similaires e’taient rapport&es par d ‘autres centres. 
En 1982, Saul et al. ont rapport& les r&sultats d ‘un 
essai prospectif dans lequel 127 patients prbsentant 
un GC _< 7 e’taient trait&s par mannitol et drainage 
ventriculaire lorsque la PIC e’tait au-dessus de 
2&25 mmHg. Les 106 patients suivants ktaient trai- 
t&s de,fagon similaire, mais pour des valeurs de P/C 
supe’rieures ci 1.5 mmHg. Lu mortalite’ e’tait de 46 70 
dans le premier groupe et de 28 % dans le second 
(P < 0,OOOS). Le traitement dt?s le niveau has de 
PIG &duisait l’incidertce des PIC > 25 mmHg de 34 
ci 25 70 (P < 0,05). I1 faut noter que les deux 
groupes ont e’te’ trait&s & deux pe’riodes diffe’rentes. 
En 1988, Eisenberg et al. ont rapport& un essai mul- 
ticentrique avec utilisation de pentobarbital pour 
traiter les patients pre’sentant une Uvation de la 
PIC rCfractaire d des me’thodes plus simples. Dans 
cette &de, les patients dont la PIC pouvait r^tre 
contr&e avaient un devenir bien meilleur que les 
patients chez qui elle ne pouvait e^tre contrcilr’e. 
Puisque les d.&isions the’rapeutiques &aientj&de’es 
sur les don&es du monitorage de la PIG, le monito- 
rage de ce paramktre t!tait le pilier de ce traitement. 
En 1989, Colohan et al. ont rapport& une e*tude 
comparative du devenir des patients apr& trauma- 
tisme crcinien ic Charlottesville, Virginia aux I?tats- 
Unis et & New Dehli en Inde. Tous les TC admis 
dans un hbpital universitaire de l’une des ces deeux 
villes pour plus de 4 heures &client inclus (Charlot- 
tesville 822 patients, et New Dehli 551 patients). 
Dans les deux centres, les patients pre’sentant un 
score moteur de Glasgow ri I avaient de,fagon uni- 
forme un devenir me’diocre, alors que ceux qui 
rkpondaient aux ordres simples (score moteur de 
Glasgow h 6) avaient uniformdment un devenir 

favorable. Les patients qui prksentaient des mouve- 
ments d ‘extension, de flexion anormale ou de retrait 
(score moteur de Glasgow de 2, 3 ou 4) avaient une 

mortalite’ plus faible & Charlottesville (40,9 %) qu ‘2 
New Dehli (56,2 %), mais le nombre de patients 
inclus e’tait insufisant pour atteindre une sign$ca- 
tion statistique. Dans le groupe de patients qui 
avaient une rkponse motrice adaptke ci la stimula- 
tion nociceptive (score moteur de Glasgow de 5), la 
mortalite’ Ctait 2,5 fois plus importante rl New Dehli 
(12,s %) compare’ d Charlottesville (4,s %) 
(P < 0,OI). L’utilisation d’un monitorage de la PIC 
et une meilleure prise en charge de la r&animation ci 
Charlottesville btaient supposkes e^tre d l’origine de 
cette diffe’rence. Cependant, plusieurs autres fac- 
teurs pourraient btre impliqu&s. En 1991, le groupe 
de la Traumatic Coma Data Bank, constitut! de 
quatre centres de recherche sur le traumatisme cr& 
nien aux I$ats-&is, a rapports’ un taux de mortalite’ 
de 26 % chez les patients pr&entant un GCS 58. Le 
monitorage de la PIC e’tait un e’lt!ment central de la 
prise en charge des patients dans les quatre centres. 
Re’cemment, Ghajar et al. ont rapport& une e’tude 
non randomisCe dans laquelle ils comparaient 
34 patients trait&s avec un monitorage de la PIC et 
un drainage ventriculaire d&s que la PIC e’tait sup& 
rieure & 15 mmHg et I5 patients saris monitorage de 
la PIC et saris traitement de I’HIC. Les patients pr& 
sentant un GCS _< 7 pendant au moins 24 heures 
e’taient inclus dans l’ktude. Les patients ktaient assi- 
gn&s 2 l’un au 1 ‘autre groupe en jtinction du neuro- 
chirurgien de garde le jour de l’admission. La mor- 
talite’ e’tait de 12 % dans le groupe b&&iant d’un 
monitorage et de 53 % dans le groupe saris monito- 
rage. Une analyse de 14 se’ries de TC aux .&tats- 
Unis sugge’rait que l’utilisation du drainage ventri- 
culaire est associe’e i2 une mortalite’ moindre dans 
les se’ries de patients traiths avec un drainage ven- 
triculaire de routine (21 %), en comparaison avec 
ceux parfois trait&s avec un drainage ventriculaire 
(35 %), ou jamais (43 70). La nature non randomi- 
se’e de ces t!tudes doit e^tre soulignt!e. 

Arguments contre 1 ‘int&& du monitorage de la PIC 
En 1983, Stuart et al. ont rapport& une sPrie pros- 
pective de 100 patients conse’cutifs prbsentant un 
TC grave, pris en charge ir Queensland en Austra- 
lie, entre 1979 et 1981. Ces patients e’taient tous 
comateux pendant au moins 6 heures apr& le trau- 
matisme. Le monitorage de la PIC n’e’tait pas uti- 
lise’ dans cette se’rie de patients et la ventilation 
assist&e &tait utilise’e chez 43 patients. L’incidence 
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d’he’matomes chirurgicaux e’tait de 52 %. Le taux 
de mortal&! dans cette se’rie e’tait de 34 %, avec 
49 % des patients atteignant un devenir satisfaisant 
ou mode’re’ment handicapks. Ce rapport semble 
remettre en cause 1 ‘inte’rzt des the’rapeutiques inten- 
sives, puisqu’on semble pouvoir obtenir des re’sul- 
tats comparables sans les utiliser; cependant, il 
faut noter les biais lie’s aux caract&es disparates 
des groupes de patients e’tudie’s. En effet, 55 % des 
patients de cette se’rie e’taient transfe’r& de centres 
situ& d une grande distance du centre de neurochi- 
rurgie (de 1 I km & plus de 300 km). Les auteurs de 
1 ‘e’tude notent que le taux de mortalite’ de’croissait 
avec l’augmentation de la distance de tran?fert, ce 
qui reprksente sans doute une se’lection h la fois 
naturelle et me’dicale. La plupart des patients les 
plus graves ne survivent pas assez longtemps pour 
rejoindre un centre majeur, et les soignants sont 
r&cents i2 organiser un transfert de longue dis- 
tance s’ils jugent le patient sans espoir: Ce biais de 
sPlection lie’ aux circonstances locales al&e la 
comparabilite’ de cette se’rie aux autres se’ries de la 
litte’rature qui sont essentiellement des se’ries 
urbaines. En 1986, Smith et al. ont rapport6 une 
sPrie de 80 patients pre’sentant un TC grave 
(GCS 58). Tous e’taient intube’s et modhre’ment 
hyperventilks; la PIC e’tait monitorke par cupteurs 
sous-duraux et une TDM ce’re’brale e’tait obtenue 
tous les 2-3 jours. Le premier groupe recevait du 
mannitol lorsque la PIC e’tait ,supe’rieure d 
25 mmHg et du pentobarbital lorsqu ‘elle dkpassait 
ir 35 mmHg. Le groupe 2 e’tait trait& empiriquement 
par mannitol d la dose de 0,25 g/kg/2 h. La morta- 
lit& dans le groupe trait& de fagon spe’cijique e’tait 
de 35 %, alors que dans le groupe trait& de fclpn 
empirique elle e’tait de 42 %. Bien que ces rt?sultats 
suggkrent un devenir meilleur pour les patients du 
premier groupe, la d{ff&-ence n ‘e’tait pas statistique- 
ment signijicative. Cette e’tude e’tait limite’e par la 
taille de l’e’chantillon. Comme il est note’ ci-dessus, 
il await e’te’ ne’cessaire d’inclure 349 patients dans 
chaque groupe (plut& qu’environ 40) pour dt!mon- 
trer une ame’lioration de IO % de la mortalitr’. 

Conclusions 

Le monitorage de la PIC en lui-mime n’a jamais 
e’te’ soumis & un essai clinique prospecttf randomise’ 
pour dkmontrer son t@zacit& (ou son manque d’cf- 

ficacite’) & ame’liorer le devenir des patients aprPs 
TC grave. I1 n ‘y a done pas de don&es sufisantes 
pour justifier son utilisation comme un standard. 
Cependant, il existe une large masse de don&es 
dans la litte’rature indiquant que le monitorage de 
la PIC: I) aide pour une de’tection plus pre’coce des 
l&ions intracriniennes avec effet de masse; 2) peut 
limiter 1 ‘utilisation systt-!matique non discriminative 
de the’rapeutiques destine’es & contr6ler la PIG, the’- 
rapeutiques qui peuvent par elles-mi?mes se re’ve’ler 
de’le’tdres; 3) peut permettre la &duction de la PIC 
par drainage du LCR et ainsi ame’liorer la perfu- 
sion ce’re’brale; 4) aide ir la de’termination du pro- 
nostic; 5) peut probablement amPliorer le devenir 
des patients. 

Le monitorage de la PIC est done utilise’ par la 
plupart des experts aux I?tats-Unis et est acceptk 
comme une intervention de,faible risque, haut bt!nne’- 
,fice, et de colit mod&. Les patients prksentant un 
TC avec coma (GCS compris entre 3 et 8) avec une 
TDM ce’re’brale anormale devraient b&u$cier d ‘un 
monitorage de la PIC. Les comateux avec TDM 
cCrkbrale normale ont une incidence beaucoup plus 
faible d’HIC, sauf’s ‘ils pr.&sentent deux ou plus des 
e’lements suivants d l’admission: cige supe’rieur d 
40 ans, mouvements d’extension uni- ou bilate’raux, 
ou PAS infe’rieure & 90 mmHg. Le monitorage de la 
PIC chez les patients avec une TDM ce’r&brale nor- 
male et deux ou plus de ces facteurs de risque est 
conside’re’ comme une recommandation. Le monito- 
rage en routine de la PIC des patients pre’sentant 
un TC moddre’ ou 1Pger n ‘est pas recommande’. 
Cependant, il peut dtre fait pour certains patients 
conscients prt?sentant des l&ions intracrdniennes 
avec e#et de masse. )j 

Concernant les modalit& techniques de mesure 
de la PIC, le mCme groupe de travail a analysk de 
faGon rigoureuse la littkrature [2], aboutissant aux 
conclusions suivantes* : cc Dans 1 ‘&tat actuel de la 
technologie, le drainage ventriculaire connecte’ 6 un 
capteur de pression externe est la technique de 
mesure de la PIC la plus pre’cise, au moindre co& 
et la plus ,fiable. Cette technique permet de plus le 

:li Traduit de : 4 Recommendations for intracranial pressure monitoing 
technologya publiC dans Guidelinrs.fr,r lhe management of severe head 
inju~ rCalis6 par The Brain Trauma Foundation, The American Associa- 
tion or Neurological Surgeons et The Joint Section on Neurotraums and 
Critical Care en 199.5 
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drainage therapeutique de LCR. La mesure de la 
PIC par un capteur miniature (capteurs de pression 
ou a fibres optiques) place’ dans un catheter intra- 
ventriculaire apporte les memes avantages, mais 
pour un cotit plus eleve’. La mesure intraparenchy- 
mateuse de la PIG (capteurs de pression ou a,fibres 
optiques) est similaire a la mesure intraventricu- 
laire, mat’s presente un plus grand risque de derive 
du zero. 

La mesure de la PIC par voie sous-durale, extradu- 
ral ou sous-arachnoi’dienne, quelle que soit la tech- 
nique utilisee, est moins precise. N Settles trois etudes 
plus rkcentes ont Ctk retrouvees [3-51, qui ne permet- 
tent pas de contredire ni completer ces resultats. 

DOPPLER TRANSCRfiNIEN 

11 s’agit de la mesure de la velocite des elements 
figures du sang dans un vaisseau intracranien par 
effet Doppler. L’utilisation de l’effet Doppler 2 
l’etude de la circulation par application d’ultrasons 
permet de calculer le debit dans un vaisseau si l’on 
connait son diametre, ou d’estimer les variations de 
ce debit si le diametre du vaisseau reste constant. 
Le doppler transcranien (DTC) utilise un faisceau 
d’ultrasons a emission pulsee, ce qui permet de 
fixer la profondeur de la mesure et le choix du vais- 
seau etudit ; ce faisceau est de puissance suffisante 
pour traverser le crane dans sa partie la moins 
Cpaisse, au niveau de l’ecaille temporale. Trois 
art&-es cerebrales sont explorables a cet endroit: 
l’artere cerebrale anterieure, l’artere cerebrale pos- 
terieure et l’artbre cerebrale moyenne ou art&e syl- 
vienne. L’artere sylvienne a son origine a normale- 
ment une orientation dans I’axe du faisceau 
ultrasonique, minimisant l’erreur like a l’angle d’in- 
sonation. De par cette orientation anatomique et de 
par son importance fonctionnelle (elle assure 70 o/c 
de la perfusion du cortex cerebral), l’artere syl- 
vienne est le vaisseau de choix pour l’estimation du 
DSC par DTC. 

A partir du spectre de velocites obtenu, plusieurs 
parametres peuvent Ctre determines : la velocite sys- 
tolique (VS), qui correspond a la velocite d’enve- 
loppe du spectre au pit systolique ; ses valeurs nor- 
males sont de 98 + 16 cm/s chez l’adulte [6] ; la 
velocite diastolique (VD), qui correspond a la velo- 
cite d’enveloppe du spectre en fin de diastole ; ses 
valeurs normales sont de 44 t 7 cm/s chez l’adulte 

[6]; la velocite moyenne (VM), qui correspond a la 
valeur moyenne, au tours du cycle cardiaque, de la 
velocite d’enveloppe du spectre; ses valeurs nor- 
males sont de 60 + 7 cm/s chez l’adulte [6]. Ce der- 
nier parametre est le plus souvent utilise dans les 
travaux de la litterature. 

11 est gCn&alement admis que la VS est essentielle- 
ment determinCe par les proprietes mecaniques et 
cinetiques d’amont (pression arterielle, debit car- 
diaque, etc.) tandis que la VD est modulee par les 
resistances vasculaires d’aval (variations de capnie, 
HIC) [7]. C’est pourquoi certains indices ont CtC d&i- 
nis, qui integrent les donnees relatives des VS et VD : 
- l’index de resistance cerebrale de Pourcelot (IR): 
IR = (VS - VD)/VS. Les valeurs normales de cet 
index sont de 0,50 + 0,08 ; 
- l’index de pulsatilite de Gosling (IP) : 
IP = (VS - VD)/VM dont les valeurs normales sont 
de 0,9 + 0,2 [6]. Ainsi, une VD basse, avec un IR 
ou IP &eve, temoigne le plus souvent de resistances 
distales accrues. 

En l’absence de mesure du diametre de l’artke 
Ctudiee, la mesure des velocites ne permet pas la 
mesure du DSC. En revanche, en l’absence de varia- 
tion du diarktre de l’artere Ctudiee, les variations de 
velocite sont un bon reflet des variations du DSC. 
Ainsi, dans ce cas, une baisse des velocites 
temoigne d’une baisse du DSC, alors qu’une ClCva- 
tion des velocites temoigne d’une augmentation du 
DSC. Si, dans la plupart des situations physiolo- 
giques, le diametre des gros troncs arteriels intracrl- 
niens peut etre consider-e comme constant, certaines 
situations pathologiques peuvent entrainer une alte- 
ration majeure du calibre de ces vaisseaux. C’est en 
particulier le cas du spasme arteriel, qui peut entrai- 
ner une reduction localisee et marquee du calibre 
des gros vaisseaux intracerebraux. Dans ce cas, les 
vitesses enregistrees peuvent etre tres augmentees, 
malgre l’absence d’augmentation du flux traversant 
le vaisseau Ctudie, voire sa diminution. 

Dans ce cas, si la reduction de calibre arteriel se 
limite aux vaisseaux intracraniens, l’elevation des 
velocites n’est pas observee au niveau des arteres 
extracraniennes a destide cerebrale. C’est pourquoi 
on delinit l’index de Lindegaard, qui est Cgal au rap- 
port entre VM dans l’artere sylvienne et VM dans 
l’artere carotide interne, dans sa portion extracra- 
nienne. La valeur normale de cet index est de 
1.7 + 0,4.11 augmente en cas de vasospasme intracra- 
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nien, pour atteindre des valeurs supkrieures & 3 
lorsque le spasme est visible B l’angiographie [8-lo]. 

La possibilitk d’estimer les variations du DSC par 
le DTC, dans certaines conditions, parait t&s utile 
pour la prkvention de I’ischCmie cCrCbrale aprks 
TC. Pourtant, aucune 6tude ne vient illustrer cette 
proposition. Les apports du DTC proposks dans la 
littkrature pour la prise en charge du TC se limitent : 
?I la detection de 1’HlC; au suivi du traitement de 
I’HlC; a la dktection d’un vasospasme intracrsnien. 

Apport du Doppler transcrPnien 
pour la dktection de l’hypertension intracrsnienne 

Dans une ktude prospective chez dix patients, Hom- 
burg et al. [7] montrent qu’il existe une relation expo- 
nentielle entre 1’lP et la PIG, similaire & la relation 
exponentielle inverse qui existe de faGon physiolo- 
gique entre IP et PaCO, chez les sujets sains. Boi- 
shardy et al., dans une Ctude prospective chez dix 
patients, retrouvent une corrklation entre les index IR 
ou IP, et PIG et PPC [ 111. Goraj et al. prkisent que 
cette relation entre IR et PIG n’est retrouvke que 
lorsque I’index est calculC avec les donnkes de vkloci- 
tCs du meme c&c que la mesure de la PIG [ 121. 
Cependant, d’autres auteurs mettent en evidence une 
relation plus forte entre IP et PPC qu’entre IP et PIG 
[6]. Dans une etude chez 41 patients [6], ils observent 
un aspect triphasique de la relation entre IP et PPC: 
lorsque la PPC est infkrieure B 20 mmHg, il existe 
une corrklation inverse entre IP et PPC (r = - 0,731. 
Cette corrklation se maintient avec un coefficient dif- 
fkrent (r = - 0,84) pour une PPC comprise entre 20 et 
70 mmHg. 11 n’existe plus de corrklation entre IP et 
PPC lorsque la PPC est supkrieure j 70 mmHg. Ces 
don&es sont confirrnkes par les m&mes auteurs dans 
une autre Ctude rCalis&e chez 22 patients, avec une 
corrklation inverse entre PPC et IP, si 
PPC < 70 mmHg (r = - 0,94) [13]. 

Ces donnkes suggkrent, sans pouvoir l’affirmer, 
que la mesure de 1’lP ou de I’IR pourrait permettre 
de dCtecter I’existence d’une HIC. 

Apport du Doppler transcrsnien pour le suivi 
du traitement de l’hypertension intracr$nienne 

L’un des objectifs majeurs du traitement de 1’HlC 
est le maintien d’une perfusion ckrkbrale adkquatc. 
afin de prkvenir la survenue d’une ischkmie c&-C- 

brale surajoutke. 11 semblerait done logique que le 
DTC guide ces efforts thkrapeutiques. Cependant, 
aucune Ctude n’appuie cette hypothhse de faGon 
scientifiquement convaincante. Seules quatre Ctudes 
suggttrent, par des donrkes essentiellement descrip- 
tives, un tel intCr&: a) dans l’ktude de Chan et al., 
l’efflcacitt? d’un traitement de l’hypertension intra- 
crsnienne est jugCe sur les variations de PIG et de 
PPC [13]. Les auteurs montrent que le succ&s du 
traitement est assock! B une plus grande rdduction 
de 1’lP lorsque la PPC avant traitement Ctait infk- 
rieure 2 60 mmHg; b) dans une Ctude descriptive et 
rktrospective chez 14 patients, le monitorage multi- 
modal incluant le DTC semble permettre d’expli- 
quer la majeure partie des crCv&ements c&Cbraux N 
[ 141; c) les effets du mannitol sur la circulation 
ctkkbrale chez 14 patients sont CtudiCs grace B un 
monitorage incluant le DTC permettant de dCmon- 
trer l’existence d’une augmentation du DSC avec la 
perfusion de mannitol [ 151; d) enfin, B partir d’une 
Ctude de deux patients, Morgalla et al. [16] 
concluent que la mesure du DTC, associke B la 
mesure de la PIG et de la PPC, peut r&Cler des 
situations oh les consequences irrkversibles d’une 
HIC non contr61Ce mddicalement peuvent encore 
&re &itCes par une craniectomie de dkcompression. 

En revanche, Andrews et al. dkcrivent le cas d’un 
patient chez qui un infarctus c&bra1 surajoutt! aux 
l&ions initiales survient malgrC un monitorage 
multimodal, incluant le DTC [17]. Cependant, les 
don&es prCcisCes dans ce rapport permettent aussi 
d’kvoquer la possibilitk d’une ischkmie survenue 
avant la mise en place du monitorage, ce qui expli- 
querait I’Cchec de celui-ci. 

Apport du Doppler transcranien 
pour la dbtection d’un vasospasme intrackien 

La frkquence de survenue d’un vasospasme cQCbra1 
aprks TC est ma1 Cvaluke, et sa responsabilitk dans 
le devenir des patients encore moins. La mkthode 
de rCf&ence pour le diagnostic de vasospasme 
intracr%ien reste l’angiographie ckrkbrale, ce qui 
explique le peu de donnCes systkmatiques concer- 
nant cette complication aprtis traumatisme cranien. 
rapport du DTC, s’il permet la dktection et le suivi 
du vasospasme apri?s TC, par I’observation de vClo- 
citCs anormalement klevkes, pourrait done Ctre 
important. Cependant, les donnkes de la littkature 
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restent contradictoires, et aucune ne permet de 
determiner les caracteristiques de fiabilite et de pre- 
cision du DTC pour ce diagnostic. 

Martin et al. comparent dans une serie retrospec- 
tive de 30 patients les donnees de TDM et le deve- 
nir de ceux qui ont presente des velocites syl- 
viennes elevees (VM > 120 cm/s) [18]. Dans cette 
etude, les patients qui presentaient des velocites 
Clevees avaient plus souvent une hemorragie menin- 
gee au TDM et un moins bon devenir, que ceux qui 
n’avaient pas presente d’elevation majeure des 
velocites. De plus, les valeurs maximales des velo- 
cites observees pour chaque patient Ctaient corre- 
lees aux valeurs minimales de DSC mesure au 
xenon. Les don&es du DTC n’ont Cte confirmees 
par angiographie que chez les trois patients qui pre- 
sentaient les velocites les plus &levees. Romner et 
al. retrouvent, dans une serie retrospective de 
67 patients, 22 presentant une elevation des veloci- 
tes sylviennes (VM > 100 cm/s), dont la moitie ont 
une hemorragie meningee en TDM ] lo]. Sur les six 
avec les velocites les plus Clevees (VM > 
120 cm/s), cinq presentaient un aspect d’ischemie 
cerebrale lors de la mesure du DSC par SPECT 
(single photon emission computer tomography). 
Ces cinq patients presentaient un ratio VM syl- 
vienne/VM carotide interne superieur a 3. Le der- 
nier patient avait une hyperhemie cerebrale lors de 
la mesure du DSC par SPECT. 

Ainsi la survenue frequente d’une hyperhemie 
apres TC, qui se manifeste, comme le vasospasme, 
par une elevation des velocites mesurees au DTC, 
limite la fiabilite du diagnostic de vasospasme apres 
TC. Pour differencier ces deux situations, Chan et 
al. proposent de preciser le caractere bilateral ou 
unilateral de l’elevation des velocites et d’associer 
la mesure de la DavO, cerebrale [ 191. Dans cette 
etude retrospective de 12 1 patients, dont 23 presen- 
taient des velocites sylviennes Clevees, seuls 
12 patients ont developpe une ischemie cerebrale 
surajoutee aux lesions traumatiques. Aucun de ces 
patients n’avait d’elevation bilaterale des velocites, 
ni de reduction de la DavO Quatre d’entre eux 
presentaient une elevation un$aterale des velocites, 
associee a une elevation de la DavO, a chaque fois 
qu’elle Ctait mesuree (trois sur quatre). 

Ces resultats sont confirm& dans une autre etude 
retrospective chez I4 patients presentant une e&a- 
tion des velocites sylviennes (VM > 100 cm/s) dans 

laquelle trois patients sur huit qui presentaient une 
augmentation de la DavO, ont developpe un infarc- 
tus dans le territoire de l’artere sylvienne a velocite 
augmentte, alors qu’aucun de ceux presentant une 
baisse de DavO, n’a developpe d’infarctus [ZO]. 
Les auteurs montrent de plus que l’aspect de la 
courbe de velocite permet de differencier les 
patients dont la DavO, est abaissee de ceux qui ont 
une DavO, augmentee (presence d’un creux proto- 
diastolique lorsque la DavO* est augmentee). En 
revanche, dans une etude prospective chez 
86 patients, Steiger et al. ne confirment pas l’interet 
du DTC dans la prise en charge des TC, meme pour 
le diagnostic de vasospasme [9]. Cinq patients sur 
six qui presentaient des velocites sylviennes elevees 
avec un ratio VM art&e sylvienne/VM art&-e caro- 
tide interne superieur a 3 ont un mauvais devenir; 
mais la preuve d’un infarctus associe au vasos- 
pasme n’est retrouvee pour aucun d’entre eux. 

Plus recemment, trois etudes publiees par la 
meme Cquipe en 1997 [21-231 discutent l’interet du 
DTC pour le diagnostic de vasospasme. La pre- 
miere inclut 125 TC (GCS < 8) avec mesures rep& 
tees des velocites sylviennes au DTC, et mesures du 
DSC (clairance du t”3Xe) pour 69 patients. Chez 
ces patients, le profil hemodynamique cerebral 
montre trois phases successives: faible VM syl- 
vienne avec bas DSC pendant les premieres 
24 heures, VM sylvienne et DSC eleves de jl a j3, 
puis VM sylvienne elevee avec DSC relativement 
bas de j4 a j 15. Les criteres de vasospasme (asso- 
ciation VM sylvienne > 120 cm/s et index de Lin- 
degaard > 3) sont retrouves chez 50 % des patients 
au moins une fois au tours de l’hospitalisation. La 
deuxieme etude [22] Porte sur 152 TC (GCS 3-15, 
moyenne 7) et precise les relations entre elevation 
de VM sylvienne, DSC (clairance du ‘““Xe) et 
devenir a 6 mois (GOS). Sur 149 patients etudies, 
60 (41 %) presentent les criteres de vasospasme au 
moins une fois, de facon unilaterale pour 
35 patients. Parmi ces 60 patients, seuls 42 ont eu 
aussi une mesure du DSC, retrouve bas 
(I 35 mL/lOO g/min) chez 22 d’entre eux (52 %). 
L’etude du devenir par analyse multivariee ne 
montre pas d’influence des criteres hemodyna- 
miques (devenir des patients correle au GCS initial 
et a l’age). Cependant, les patients qui developpent 
les criteres de vasospasme ont un moins bon deve- 
nir que les autres (P = 0,020), tandis que les 



94 Recommandations pour la pratique clinique 

patients qui developpent les criteres de vasospasme 
<< hemodynamiquement significatif >> (criteres DTC 
de vasospasme et rapport VM sylvienne/DSC > 3,4) 
ont un moins bon devenir que les patients qui deve- 
loppent les criteres de vasospasme non << hemodyna- 
miquement significatif>> (P = 0,011). La troisikme 
etude [23] concerne exclusivement des patients pre- 
sentant une plaie craniocCrebrale par arme a feu 
(n = 33) pour lesquels les criteres de vasospasme 
sont retrouves dans 42 c/o des cas. 

Le <<vasospasme>>, defini par les criteres DTC, est 
done retrouve avec une frequence tres variable 
selon les Cquipes (de 7 a 50 %) tandis que sa signi- 
fication clinique et les eventuelles implications the- 
rapeutiques restent a determiner. 

Conclusions 

Malgre l’interet potentiel du monitorage cerebral par 
DTC apres TC, aucune donnee de la litterature ne 
permet actuellement de recommander son utilisation. 

Compte tenu de son caractere non invasif, la realisa- 
tion d’etudes prospectives evaluant l’apport du DTC 
pour la prise en charge des TC, en particulier pour le 
diagnostic et le suivi du traitement d’une HIC et du 
vasospasme cerebral, semble parfaitement justifiee. 

SATURATION VEINEUSE JUGULAIRE (SjOS 
ET DIFFltRENCE ARTkRIOVEINEUSE ClkE- 

BRALE EN OXYGBNE (DavO,) 

La mesure de la SjO, est obtenue en continu par 
l’utilisation d’un catheter de mesure de la satura- 
tion de l’hemoglobine en oxygene, qui repose sur 
l’absorption differentielle d’un rayon lumineux, 
transmis par fibres optiques, par l’hemoglobine 
saturee et l’hemoglobine non saturee. Compte tenu 
de l’anatomie du drainage veineux cerebral, on 
peut admettre que le sang veineux du golfe de la 
veine jugulaire correspond au sang veineux c&e- 
bra1 mele. La mesure de la SjO, permet done le 
calcul de la DavOz cerebrale, si la concentration en 

Tableau de synthitse de la litt6rature. Doppler transcrlnien. 

Auteurs - Mtfthodologie Rkultats Conclusions 

Andrews et (II., 1996 [I 7]-------____- 
Cas clinique de TC grave avec 
defaillance pulmonaire initiale (SpO, 
35 %) et hemodynamique, surveille par 
monitorage multimodal (DTC, SjOz, 
index de lactates). 

tjoishurdy et ul., 1994 [II] ------ 
Etude prospective chez IO TC avec 
GCS < 8 de la correlation entre para- 
metres DTC (VM, IR et IP) et PIC et 
PPC. 

Chun et al., 1992 /6] 
Etude prospective (?) chez 41 TC GCS 
5 8 de la correlation entre pressions 
(PAM, PIG, PPC) parametres DTC (VM 
et IP) et SjO,. 

Ischemie cerebrale decouverte 3 jours 
apres le traumatisme, non detectee par le 
monitorage. 

132 mesures simultanees des parametres 
DTC, PIC et PPC, PAM et PaCO,. 
Aucune correlation entre PIC ou PPC et 
VM, mais PPC > 60 mmHg quand 
VM > 100 cm/s. Correlation (P < 0,001) 
entre 1R et PPC (r = 0.57) IR et PIC 
(r = 0,8?j, IP et PPC (r = 0,56) et IP et 
PIC (IR = 0,84). 

Correlation (P < 0,001) entre VM et: 
PIC (r = - 0.3 I), PAM (I = 0,27) et PPC 
(r = 0,48); IP et: PIC (r = 0,44), PAM 
(r = - 0,45) et PPC (r = - 0,73); cette 
relation s’inscrit sur une courbe tripha- 
sique : pas de correlation quand 
PPC > 70 mmHg, r = ~ 0,84 quand 20 
I PPC 5 70 mmHg et r = - 0,73 quand 
PPC < 20 mmHg; SjO, et: PIC (r = 
- 0,38) et PPC (r = 0.52) mais pas PAM. 

L’hCtCrogCnCitC du DSC peut expliquer 
l’absence de detection de l’ischemie. 
L’ischemie peut &tre survenue avant la 
mise en place du monitorage. 

Le DTC peut permettre de poser l’indi- 
cation d’un monitorage de la PIC. 

Le monitorage du DTC et de la SjO, 
peut permettre de determiner le niveau 
optimal de PPC a atteindre. 
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Auteurs - M&hodologie Rkultats Conclusions 

+m et ul., 1992 [19/ -------------~ 
Etude rktrospective chez 121 TC, de la 
relation entre ClCvation de VM 
(> 100 cm/s, n = 23) et CPP, DavO,, 
ischkmie ctrkbrale (donnkes de TDM ou 
anatomopathologiques, en dehors du ter- 
ritoire des contusions) et hkmorragie 
mCningCe. 

Ghan et ul., 1992 [2U] ~--~-. 
Etude rktrospective chez 14 TC avec 
GCS 2 8 B VM ClevCe (> 100 cm/s) 
comparant les donnkes DTC des patients 
& DavO, abaisske (i 4 mL /dL n = 6) et 
des patients 5 DavOz augmentke (> 4 mL/ 
dL II = 8). 

Ghan et al., 1993 [ 131 
Etude prospective chez 22 TC avec GCS 
I 8 des relations entre PIC, PPC. VM, 
IP, SjO, et DavO, et leurs variations res- 
pectives au tours de 46 interventions 
thkrapeutiques pour HIC (mannitol 
n = 23, stdatifs II = 16. drainage du LCR 
12 = 4, ClCvation de PAM n = 3). Analyse 
statistique par regression linbaire, rkgres- 
sion 1inCaire skquentielle et test de Wil- 
coxon. 

S;oraj et al., 1994 [12/ ------ --------- 
Etude prospective chez 12 TC avec GCS 
I 9 de la relation entre PIC, param&tres 
du DTC mesurks du m&me c&k que la 
PIC (IR), v&locitC systolique (VS), vClo- 
citC diastolique (VD), et PaCO,. Les 
mesures sont effectukes & 2 reprises ti 
2-3 jours d’intervalle. Test de correla- 
tion de Pearson. 

~ombur;S et ~1.. 1993 [7] -̂  -. 
Etude prospective chez 10 TC de la rela- 

11 existe une relation exponentielle entre 

tion entre PIC et index de pulsatilite (IP) 
IP et PIC (coefficient exponentiel 2,4 %, 

lors de 58 mesures simultankes. l&de en 
Y = 0,82, P < 0,001). 11 existe de faGon 

paralkie de la relation entre IP et PaCOZ 
similaire une relation exponentielle 

chez 10 volontaires sains, avant et pendant 
inverse entre IP et PaCOz chez les 

3 Cpreuves d’hyperventilation spontanke. 
volontaires sains de coefficient exponen- 
tie1 2,4 ‘ji (1. = 0,82. P < 0,001). 

Proportion de VM 6levCe identique dans 
les diffkrents groupes de sCvCritC d’hC- 
morragie m&ningCe (classification de 
Fisher). VM ClevCe uniquement guand 
CPP > 60 mmHg (P < 0,OOOl). ElCva- 
tion bilatkrale de Vm chez 6/6 patients 
B DavO, rkduite (c 4 mL/dL) et 
2/S padents & DavO, normale 
(4-9 mL/dL), P = 0,018. 12 patients ont 
dCveloppC une ischkmie: aucun n’avait 
d’blkvation bilatkrale de VM ni d’Cl&a- 
tion de VM associke ti une rkduction de 
DavO*; 4 avaient une Clkvation unilatk- 
rale de VM, ces 4 patients ont aussi 
nkessitk un traitement pour amkliorer la 
PPC. 

Pas de difftkence entre les deux groupes 
pour les vitesses systoliques. diasto- 
liques, moyennes et l’index de pulsati- 
lit& Tous les patients & DavO, augmen- 
tCe ont un creux protodiastolique sur la 
courbe de vClocitC, aucun de ceux qui 
ont une DavO, abaisske ne l’ont. 3/8 j 
DavO, augr<entCe dkveloppent un 
infarctus dans le territoire de la syl- 
vienne 5 VM Clevke, aucun de ceux B 
DavO? diminuke ne dkveloppe cette 
complication. 

I1 existe une corrklation entre PPC et IP 
(r = - 0,85), VM (u = 0.45) et DavO, 
(r = - 0,55). L’analyse skquentielle 
montre une corrklation entre PPC et IP si 
PPC < 70 mmHg (r = - 0,94), mais pas 
si PPC > 70 mmHg; entre PPC et SjOZ si 
PPC < 68 mmHg (Y = 0,84) mais pas si 
PPC > 6X mmHg ; pas de corrklation 
entre PPC et VM ou DavOz. Pas de cor- 
rklation entre PIC et PI, VM, SjO, ou 
DavO,. Le succks du traitement etait 
assock? & une plus grande rkduction de 
PI et augmentation de SjO, quand PPC 
avant traitement < 60 mmHg. 

II existe une corrklation entre PIC et IR 
(u = 0,6 I) lorsque IR est mesurk du m@me 
cBtC que la PIC, mais pas lorsque IR est 
calculk comme la moyenne des 2 c&s. 11 
existe une corrklation entre IR et VD 
(r = - 0,88 premieres mesures, r = - 0,93 
2rs mesures) et entre IR et VS (r = - 0,62 
et r = - 0.69 pour les deux series de 
mesures). La PaCO, n’est corrCI&e ni 1 la 
PIC, ni aux param&es du DTC. 

La prksence d’une klkvation de VM aug- 
mente le risque d’ischkmie cCrkbrale sur- 
ajoutke. L’association de la mesure quo- 
tidienne de VM ?t la mesure de la PPC 
peut amkliorer la prise en charge des TC. 

Le DTC et I’aspect de la courbe de v&lo- 
cid permet de diffkrencier aiskment les 
patients hyperhkmiques des patients prC- 
sentant un vasospasme. 

La PPC est un paramktre plus utile que 
la PIC. Le monitorage assock? de PPC, 
IP et SjO, peut permettre d’identifier le 
niveau opiimal de PPC. Ce seuil semble 
de 70 mmHg plut& que de 60 mmHg. 

L’IR est un tCmoin indirect de la PIC. 
L’IR est modulC plus fortement par la 
vClocitC diastolique que par la vClocitC 
systolique. 

Le monitorage de I’index de pulsatilitk 
pourrait remplacer le monitorage de la 
PIG. 
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Auteurs - Mkthodologie R&Bats Conclusions 

Kirkpatrick et al., 1995 [14]-------- 
Etude rktrospective chez 14 TC sur- 
veillks par monitorage multimodal 
incluant PIG: PPC, flux c&bra1 par 
laser-doppler, SjO,, SpO,, NIRS et 
DTC. 

I(irkpatrick et al., 1996 [15] -~ --- --------- 
Etude prospective chez 14 TC de l’effet 
d’une oerfusion de s&urn nhvsiologioue 
(200 AL en 20 min) suivieAde mann&l j 
20 o/ (200 mL en 20 min) sur la PIC. la 
PPC, GM, IP et flux mesurC par laser- 
doppler. Deux indices de r&stance vas- 
culaire cCrCbrale sont calculks (DTC et 
laser-Doppler). Deux groupes de 
patients : autorkgulation conservke ou 
non durant les 4 heures prCcCdant les 
mesures. Comparaisons par r-test. 

&fartin et ul., 1992 [IK] ------ ----- -- -- 
Etude Gtrospective chez 30 TC. des 
donnCes de TDM et de devenir chez les 
patients B VM ClevCe (Z 120 cm/s, 
II = 8). Etude de corrklation entre maxi- 
mum VM et minimum DSC mesure au 
x&on chez ces patients. 

Morguila rf al., 1995 [Ih] - --.~~-- ------ - 
Cas clinique rapportant I’expkrience 
d’une craniotomie de d&compression 
chez 2 enfants avec TC s&&-e. Les cri- 
t&es d-indication de cette intervention 
incluaient l’existence d’une HIC non 
contrdlee par le traitement mCdica1 
maximal, I’absence de lesion accessible 
au traitement chirurgical et la disparition 
des flux diastoliques au DTC. 

+nner rt d., 3996 [IO] -- ---~ 
Etude rktrospective chez 67 TC divisks 
en 2 groupes sur les donnkes de TDM ?I 
I’admission : avec hemorragie meningke 
(n = 27) vx sans hkmorragie m&kg&e 
(n = 40). 

Sfeigpf- er al,, I994 /9/ ____ -.__ ~-__ .__-. --._ 
Etude prospective chez 86 TC de cork- 
lation entre devenir et VM (sylvienne et 
carotide interne), test d’autortgulation, 
PIC, examen clinique initial, donnkes 
TDM, etc. Test de I (Cvolution favorable 
vs non favorable) et corrklation de Pear- 
son. 

Description de 38 aCvCnements c&C- 
braux b) dCtect6s par le monitorage multi- 
modal, 8 cat&s par une dksaturation 
artkrielle, 10 par une ClCvation spontanke 
de PIC avec chute de PPC, 8 causes par 
une ClCvation de DSC entrainant une kl& 
vation de PIC. Pour les I2 derniers Cv& 
nements, I’origine de I’Cpisode n’est pas 
clairement dkterminke, mais 8 d’entre 
eux etaient assock% A des manipulations 
cliniques. 

Le mannitol diminue la PlC (- 21 %). 
augmente la PPC (+ 18 %). augmente 
VM (+ 16 5%) et le flux au laser-Doppler 
(+ I7 %) chez tow les patients. Le man- 
nitol rCduit les rksistances vasculaires 
cCrkbrales chez les patients & autorkgula- 
tion conservke. Les variations de l’index 
de pulsatilitk avec le mannitol ne sont 
pas significatives. Le s&urn physiolo- 
gique n’induit aucune variation signifi- 
cative de ces paramktres. 

S/8 patients avaient une hkmorragie 
mCning@e (contre l2/22 qui n’avaient 
pas d’klkvation de VM), seuls 2/8 ont eu 
un bon devenir (contre l2/22 des 
patients saris VM ClevCe). 3/8 (avec 
VM > 200 cm/s) ont eu une angiogra- 
phie qui confirmait le spasme s&&-e. 
Une corrklation est observke entre maxi- 
mum VM et minimum DSC xCnon 
(P < 0,OS). 

Le premier patient a un devenir mod& 
(oriente, se dkplace seul avec hCmipar& 
sie) et I’autre peut retourner Zi I’Ccole I an 
aprk 

1 l/27 TC avec hkmorragie mCningCe ont 
VM r 100 cm/s con&e I l/40 TC saris 
hkmorragie mCningCe. S/6 patients B 
VM > 120 cm/s ont une ischemie au 
DSC Spect, tous les 5 ont un ratio VM 
sylviennekarotide intemeVM > 3. Le 6~ 
montre une hyperhkmie au DSC SPECT. 

VM svlvienne et carotide interne sent 
dimink5es de j I 2 j3 et augmentkes de j5 5 
i7. 6 TC ont ratio VM svlviennekarotide 

J 

mterne > 3, dont 5 ont un mauvais deve- 
nir, saris preuve d’infarctus associk au 
vasospasme. Les donntes du DTC ne sont 
pas associCes au devenir, de m&me que 
les rksultats des tests d’autorkgulation. 

Les auteurs concluent que ces donnkes 
suggkrent I’intCr&t potentiel de la NIRS 
pour le monitorage des TC. 

Le mannitol augmente le DSC chez les 
TC. L’utilisation du monitorage multi- 
modal permet d’obtenir ce type d’infor- 
mation. 

Le vasospasme post-traumatique est un 
facteur important aprks TC sCvirre, qui 
peut Ctre r&ClC par le DTC. II faut Cva- 
luer I’apport des thkrapeutiques propo- 
s&es pour le vasospasme observC aprks 
hkmorragie mkningke ankvrysmale. 

Le monitorage de PIC et PPC assock? au 
DTC peut rCvCler des situations oti des 
conskquences irrkversibles d’une HIC 
incontr6lCe peuvent encore &tre CvitCes 
par une craniectomie de dtcompression. 

Le vasospasme est frkquent aprbs TC et 
facilement dCtectC par DTC. Une confir- 
mation est alors ntcessaire avant de pro- 
poser un traitement spkcifique. 

Le DTC est de peu d’apport dans la prise 
en charge des TC. 
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hemoglobine et la saturation arterielle en oxygene 
sont connues. Elle est Cgale au rapport entre 
CMRO, (temoin du metabolisme cerebral) et DSC, 
la SjO, reflete done le couplage flux-metabolisme 
cerebral : a) une baisse de la SjO, indique une dimi- 
nution du DSC ne repondant pas A une baisse de la 
CMRO,, si la saturation arterielle en O2 et la 
concentration d’hemoglobine sont constantes. Cette 
baisse de SjO, peut annoncer l’imminence d’un 
episode d’ischemie cerebrale; b) a l’inverse, une 
elevation de la SjO, a saturation arterielle en 0, et 
concentration d’hemoglobine constante revele une 
augmentation du DSC sans relation avec une 
augmentation de la CMRO,. Une elevation anor- 
male de SjO, peut alors temoigner d’une hyper- 
hemie cerebrale ou d’une <(perfusion de luxe >>. 

La valeur normale de la SjO, chez le sujet sain 
Cveille se situe entre 55 et 71 % et le seuil ische- 
mique habituellement retenu est inferieur a 50 % 
[24]. Compte tenu du risque d’ischemie surajoutee 
apres TC, l’interet d’un monitorage qui permettrait 
de detecter precocement les situations a risque d’is- 
chemie cerebrale parait evident. Cependant, ici 
encore, aucune etude ne permet de confirmer l’ap- 
port du monitorage de la SjO, pour le devenir des 
TC. Cependant, de nombreuses etudes demontrent 
la survenue de tels episodes, leur relation avec le 
devenir des patients et la frequente possibilite d’ac- 
tions therapeutiques. 

Sheinberg et al. [25], dans une etude prospective 
chez 45 patients, rev&lent la survenue de 60 episodes 
de desaturation veineuse jugulaire chez 45 patients, 
le plus souvent associes a des situations (hypocap- 
nie, hypoxie, hypotension, HIC. vaso-spasme) 
repondant a des therapeutiques simples. Gopinath et 
al. ont montre dans une etude prospective chez 
116 patients la survenue de 77 episodes de desatura- 
tion chez 46 patients, le plus souvent associes aux 
meme facteurs accessibles a une therapeutique 
simple [26]. De plus, la survenue de ces episodes de 
desaturation Ctait associee de faGon independante et 
significative a une aggravation du pronostic (risque 
de mauvais devenir double pour un episode de desa- 
turation, risque multiplie par 14 en cas d’episodes 
multiples de desaturation). Ces donnees ont ete 
confirmees par la meme Cquipe en poursuivant la 
mCme etude, associee a la mesure du glutamate 
extracellulaire chez 22 patients par microdialyse 
[27]. Chez sept d’entre eux sont survenus huit Cpi- 

sodes de desaturation jugulaire, tous associes a une 
elevation du glutamate extracellulaire. Ces don&es 
semblent confirmer la realite de l’ischemie detectee 
par le monitorage de la SjO,. Kirkpatrick et al. ont 
montre dans une etude chez 14 patients la survenue 
de 38 Cvenements cerebraux, la plupart associes a 
des facteurs accessibles au traitement, reveles par un 
monitorage multimodal incluant la SjO, [ 141. Lewis 
et al. montrent dans une etude prospective chez 
25 patients la survenue de 42 episodes de desatura- 
tion chez 18 patients, la plupart dans les 48 pre- 
mieres heures du traumatisme (281. Ces episodes 
Ctaient contemporains le plus souvent d’une hypo- 
capnie ou d’une hypotension, parfois associees. 

De Deyne et al., dans une etude retrospective chez 
50 patients, ont retrouve 176 episodes de SjOZ anor- 
male, dont 62 episodes de desaturation survenus chez 
3 1 patients, pour la plupart au tours des premieres 
48 heures [29]. Ici encore, la plupart de ces episodes 
etaient associes aux m&me facteurs accessibles a un 
traitement simple. Lewis et al. ont retrouve dans une 
etude prospective chez dix patients la survenue de 
14 episodes de desaturation jugulaire, toujours asso- 
ties aux memes facteurs [3O]. 

De plus, plusieurs etudes ont mis en evidence un 
inter& du monitorage de la SjO, pour le choix et le 
titrage des indications therapeutiques: Cruz et al. ont 
montre dans une etude prospective chez 151 patients 
que le traitement par pentobarbital peut s’associer a 
une desaturation jugulaire chez certains patients [3 I]. 
Les patients qui presentaient une desaturation jugu- 
laire avec le traitement ont eu un devenir a 6 mois 
significativement moins bon que ceux qui n’ont pas 
presente de desaturation jugulaire. Ces patients, avant 
le traitement, ne differaient pas de ceux qui ne presen- 
taient pas de desaturation, alors que le traitement, de 
duree et d’intensite identique, avait entraine les memes 
effets sur la PIC et la PPC dans les deux groupes. Bul- 
lock et al. montrent chez 27 patients que les effets 
d’un anesthesique (propofol) et d’un antagoniste du 
glutamate sont differents sur la SjO, [32]. Chan et al. 
suggerent que la mesure de la DavO, associee a celle 
du DTC pet-met de determiner un niveau optimal de 
PPC chez 41 patients [6]. Dans une autre etude chez 
22 patients, Chan et al. montrent que les donnees de 
Sj02 pourraient orienter vers certains choix therapeu- 
tiques pour le traitement d’une HIC [ 131. Fortune et al. 
evaluent dans une etude prospective chez 22 patients 
les effets de divers traitements de I’HIC sur la SjOz 
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[33]. Si le drainage du LCR, le mannitol et l’hyper- 
ventilation permettent tous de reduire la PIC, le man- 
nit01 est le plus efficace pour clever la SjO,, tandis que 
le drainage ventriculaire ne la modifie pas et que l’hy- 
perventilation la reduit, suggerant que cette derniere 
intervention serait pludt deletere malgre ses effets sur 
la PIC. Ces resultats sont en partie confirm& par 
Unterberg et al. qui montrent dans une etude prospec- 
tive chez 21 patients les effets differents de divers trai- 
tements de 1’HIC sur la SjO,: le mannitol et les chan- 
gements de position de la tete ne moditient pas la 
SjO,, l’administration de dopamine entraine toujours 
une elevation de SjO,, tandis que l’hyperventilation 
reduit la SjO,, suggerant encore que cette derniere 
intervention peut &re deletere [34]. Gopinath et al. 
montrent dans une etude prospective de 35 patients 
que la SjO, s’eleve considerablement apres evacuation 
chirurgicale d’un hematome intracranien (de 47 a 
65 %) [35]. Cependant, les auteurs ne retrouvent pas 
de difference significative pour la valeur de SjO, pre- 
operatoire entre les groupes de pronostic different. Ter 
Minassian et al. montrent dans une etude prospective 
chez 12 patients que le traitement par bolus de cloni- 
dine entraine une desaturation jugulaire chez trois 
patients [36]. Enfin Chan et al., dans deux etudes 
retrospectives, montrent que la mesure de la DavO, 
cerebrale peut permettre de differencier le vaso- 
spasme d’une hyperhemie cerebrale devant une Cleva- 
tion des velocitks sylviennes [ 19,201. 

Pour pouvoir conclure a l’interet du monitorage 
systematique de la SjO, apres TC, il manque une 
etude prospective montrant l’amelioration du deve- 
nir des patients lorsque ce monitorage est utilise. 
De plus, si la validation de la technique de mesure 
semble acceptable [25, 28, 371, l’interpretation des 
mesures de SjO, necessite certaines precautions. 
Ainsi, Stocchetti et al. constatent dans une etude 
prospective chez 32 patients la frequence de l’asy- 
metric entre les deux cot& pour un meme patient 
1381. L’extrapolation des resultats obtenus suggere 
que des differences superieures a 15 % (par 
exemple SjOz = 60 % d’un c&e et SjO, = 76 % de 
l’autre) peuvent Ctre trouvees chez 30 a 64 % des 
patients (intervalle de confiance a 95 %). Ces diffe- 
rences sont expliquees ni par la localisation des 
lesions intracerebrales ni par la position du catheter 
dans la veine jugulaire. De plus, cette difference 
entre les deux cot& n’est pas stable au tours du 
temps et peut meme s’inverser (deux patients). De 

m&me, Andrews et al. ont rapport6 dans un cas cli- 
nique l’echec du monitorage multimodal pour 
detecter la survenue d’une ischemie cerebrale sur- 
ajoutee aux lesions traumatiques [ 171. Cependant, 
compte tenu des donnees presentees, on peut aussi 
suggerer que l’ischemie serait survenue avant la 
mise en place du monitorage. On doit noter qu’au- 
curie des etudes rapportant l’utilisation du monito- 
rage de la SjO, ne signale la survenue d’une com- 
plication severe en rapport avec cette technique. 

Au total, on peut conclure que la SjO, semble un 
bon indicateur de l’oxygenation cerebrale, bien que 
cette methode presente des limites. La mesure de la 
SjO, permet de detecter, au lit du patient, la surve- 
nue d’episodes d’ischemie cerebrale, ou de situa- 
tions a risque d’ischemie cerebrale, dont bon 
nombre seraient accessibles B une adaptation thera- 
peutique simple. Sa mesure pourrait permettre aussi 
d’adapter certains choix therapeutiques. La survenue 
de ces episodes de desaturation semble etroitement 
corklee a un mauvais devenir et l’incidence des Cpi- 
sodes de desaturation observes est suffrsamment Cle- 
vee pour justifier des risques minimes du cathete- 
risme. Cependant, une etude prospective evaluant 
l’effet du monitorage de la SjO, apres TC sur le 
devenir des patients serait necessaire pour pouvoir 
recommander l’utilisation de cette technique. 

l?lectroencCphalogramme (EEG) 

L’EEG est l’enregistrement, par des electrodes appli- 
qdes sur le scalp, de l’activite Clectrique spontanee 
du cortex cerebral. Peu d’emdes recentes concernent 
l’utilisation de I’EEG chez le TC severe. Son inter& 
peut se resumer a apprecier la profondeur du coma, a 
detecter les activites critiques infracliniques ou chez 
les patients curark& et a faire le diagnostic de mort 
cerebrale en fonction du contexte clinique [39]. Sur 
le plan pronostique, un EEG tres deprime (en I’ab- 
sence d’une sedation profonde ou d’une hypother- 
mie) avec absence de reactivite aux stimulations est 
predictif d’un mauvais pronostic [40]. 

Potentiels Cvoquks (PE) 

Les PE somesthesiques (PES) sont les reponses 
electriques generees en reponse a une stimulation 
dans les voies sensitives. Par rapport a I’EEG, les 
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Tableau de synthk de la littkrature. Saturation veineuse jugulaire (SjOJ et difference arterioveineuse cerebrale en oxygene (DavOJ. 

Auteurs - M6thodologie Rtkdtuts Conclusions 

Andrews et al., 1996 [17] -___- 
Cas clinique TC grave avec defaillance 
pulmonaire initiale (SpO, 35 %) et 
hemodynamique, surveille par monito- 
rage multimodal (DTC, SjO,, index de 
lactates). 

Bullock et al., 1993 [32/ 
fitude de l’effet des variations hemody- 
namiques certbrales et systemiques sur 
SjO, et DavO, et de leur correlation avec 
la PIC avec propofol (12 patients) et un 
antagoniste du glutamate (15 patients) 
chez des TC graves. 

Chan et al., 1992 [6] -. ---- - ---- 
kude prospective (?) chez 41 TC avec 
GCS I 8 de la correlation entre pressions 
(PAM, PIC, PPC) et parametres DTC 
(VM et IP) et Sj02. 

Ghan etal.. 1992 [I91 ~~ 
Etude retrospective chez 121 TC, de la 
relation entre elevation de VM 
(z 100 cm/s, n = 23) et CPP, DavO,, 
ischemie cerebrale (don&es de TDM ou 
anatomopathologiques, en dehors du ter- 
ritoire des contusions) et hemorragie 
meningee. Analyse statistique par com- 
paraison entre groupes (test du x2 ou de 
Fisher). 

Ghan et al., 1992 [ZO] _l_-l__-l 
Etude retrospective chez 14 TC avec 
GCS $ 8 ii VM ClevCe (> 100 cm/s) 
comparant les donnees DTC des patients 
A DavO, abaiske (-z 4 mL /dL n = 6) et 
des patients a DavO, augment&e (> 4 mL / 
dL n = 8). (test de Fisher et de Wil- 
coxon). 

Ischemie cerebrale decouverte 3 jours 
apres le traumatisme, non detectee par le 
monitorage. 

PIC = Cvenement hemodynamique 
majeur qui modifie SjO, et DavOz. La 
PIC est positivement corklee avec SjO, 
et negativement avec DavO,. Des modi: 
fications systemiques affectent la SjO,. 
Propofol augmente SjO, et diminue 
DavO,. Antagoniste glutamate : aucun 
effet sur SjO,. 

Correlation (P < 0,001) entre VM et: 
PIC (r = - 0,31), PAM (r = 027) et PPC 
(r = 0,48); IP et: PIC (r = 0,44), PAM 
(r = - 0.45) et PPC (r = - 0,73). Cette 
relation s’inscrit sur une courbe tripha- 
sique: pas de correlation quand 
PPC > 70 mmHg, r = - 0,84 quand 20 
I PPC 5 70 mmHg et r = - 0,73 quand 
PPC < 20 mmHg; SjO, et: PIC 
(r = - 0,38) et PPC (r = 0,52) mais pas 
PAM. 

Proportion de VM &levee identique dans 
les differents groupes de severite 
d’hemorragie meningee (classification 
de Fisher). VM &levee uniquement 
quand CPP r 60 mmHg (P < 0,OOOl). 
Elevation bilaterale de VM chez 
6/6 patients a DavO, reduite (< 4 mL/dL) 
et 2/8 patients ?I DavO, normale 
(4-9 mL/dL), P = 0,018. 12 patients ont 
developpe une ischemie: aucun n’avait 
d’eievation bilaterale de VM ni d’eleva- 
tion de VM associee a une reduction de 
DavOz; 4 avaient une elevation unilate- 
rale de VM, ces 4 patients ont aussi 
necessite un traitement pour amtliorer la 
CPP. 

Pas de difference entre les deux groupes 
pour les vitesses systoliques, diasto- 
liques, moyennes et I’index de pulsati- 
lit& Tous les patients a DavO, augmen- 
tee ont un creux protodiastolique sur la 
courbe de velocite, aucun de ceux qui 
ont une DavO, abaisste ne l’ont. 3/8 a 
DavOz augmentee developpent un 
infarctus dans le territoire de la syl- 
vienne a VM Clevee, aucun de ceux a 
DavO, diminuee ne developpe cette 
complication. 

Auteurs : hbterogeneite du DSC peut 
expliquer I’absence de detection de I’is- 
chemie. Lecteurs : ischemie peut-Ctre 
survenue avant la mise en place du 
monitorage. 

Le monitorage de SjOZ peut etre une 
aide interessante pour Ctudier l’effet des 
diverses substances actives sur le m&a- 
bolisme cerebral, a condition de bien 
contrbler les divers problemes tech- 
niques et les differents effets hemodyna- 
miques extra- et intracerebraux. 

Le monitorage du DTC et de la SjO, 
peut permettre de determiner le niveau 
optimal de PPC a atteindre. 

La presence d’une elevation de VM aug- 
mente le risque d’ischemie cerebrale sur- 
ajoutee. L’association de la mesure quo- 
tidienne de VM a la mesure de la PPC 
peut amdliorer la prise en charge des TC. 

Le DTC et l’aspect de la courbe de velo- 
cite permet de differencier aisement les 
patients hyperhemiques de ceux presen- 
tant un vasospasme, qui necessitent un 
traitement different. 
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Auteurs - MtQhodologie Rt%ultats Conclusions 

Chun et ul., 1993 [13/p--------- - 
Etude prospective chez 22 TC avec GCS 
5 8 des relations entre PIC, PPC, VM, 
IP, SjO, et DavO, et leurs variations res- 
pectives au tours de 46 interventions 
therapeutiques pour HIC (mannitol 
n = 23, sedatifs n = 16, drainage du LCR 
II = 4, elevation de PAM n = 3). Analyse 
statistique par regression lineaire. regres- 
sion lineaire sequentielle et test de Wil- 
coxon. 

qwz, 3996 /31/ -, -- .” 
Etude retrospective chez IS I TC avec 
GCS < 8 trait&s par barbituriques pour 
HIC non contrcilee par les traitements 
usuels. Monitorage de PIG, PPC, SjO,, 
SpO,. Comparaison entre patients dont 
la Sj02 chute au-dessous de 45 % et 
ceox dont la SjO, reste au-dessus de 
45 p/r. Test du x2. - 

<e Deyw et ul., 1996 1291 ------ --‘- 
Etude retrospective chez 50 TC graves 
(GCS < 8) monitor& par PIC, PPC et 
SjOl. Analyse des episodes de SjO? 
anormale (< 55 % ou > 80 %). 
Recherche des causes de SjO, anormale. 

Fortune et al., 1995 [33] -----~ 
Comparaison du drainage de LCR, de 
I’hyperventilation, de bolus de mannitol 
(25 g intraveineuse en 5 min) chez 
22 TC (GCS 5.3) presentant une HIC 
(PIC > 15 mmHg) (196 interventions), 
aprbs stabilisation. dans les 5 jours de 
leur TC. Ventilation mecanique, mor- 
phine, midazolam, vecuronium. Mesure 
a 20 min PIC. SjOz, PAM, PPC, SpO,. 
Biais: choix non randomise des trois 
interventions, a la discretion du medecin 
responsable du patient, 

II existe une correlation entre PPC et IP 
(r = - 0,85), VM (r = 0,45) et DavO, 
(r = - 0,55). L’analyse sequentielle 
montre une correlation entre PPC et IP si 
PPC < 70 mmHg (r = - 0,94), mais pas 
si PPC > 70 mmHg ; entre PPC et SjO, si 
PPC < 68 mmHg (r = 0,84). mais pas si 
PPC > 68 mmHg; pas de correlation 
entre PPC et VM ou DavOz. Pas de cor- 
relation entre PIC et PI, VM, SjO, ou 
DavO?. Le succes du traitement ktait 
associe a une plus grande reduction de 
PI et augmentation de SjO, quand PPC 
avant traitement < 60 mmHg. 

Les deux groupes etaient comparables 
pour I’bge, le GCS initial, la PAM, PIC, 
PPC et SjO, avant injection, et pour 
PAM, PIG. PPC aprex injection. La 
duke de traitement par pentobarbital 
Ctait identique dans les deux groupes, de 
m&me que les taux sanguins de pentobar- 
bital. Le GCS a 2 semaines et le devenii 
B 6 mois (Glasgow outcome score) sent 
significativement moins bons dans le 
groupe de patients qui montrent une 
chute de la SjO, au-dessous de 45 % que 
dans l’autre groupe. 

176 periodes de SjO, anormale, repre- 
sentant 13 % du temps de monitorage. 
62 episodes de desaturation etaient 
retrouves chez 3 I patients, la plupart 
dans les 48 premieres heures du TC, 
32 associes a une baisse de PPC, 30 a 
une hypocapnie, 12 a des Cvenements 
divers (sevrage de la sedation n = 6, 
hypovolemie severe n = 4, activite Cpi- 
leptique II = I). 114 episodes de SjOZ 
trop @levee Ctaient retrouves chez 
49 patients, dont 55 associees a une 
hypercapnie, 18 a une HIC saris eleva- 
tion de PPC, 12 a une PPC trop elevee, 8 
a une mort cerebrale, et 21 sanx Cvene- 
ment retrouve. 

Drainage du LCR: 67 % des cas, manni- 
to1 25 %a, hyperventilation 8 8. Baisse 
de PIC dans 90 % des drainages de LCR 
(- 8,6 mmHg) mais seulement 0.4 % 
d’augmentation de SjOz. Baisse de PIC 
dans 90 % d’injection de mannitol 
(-7,4 mrnHg) avec 25 % d’augmenta- 
tion de SjO,. Baisse de PIC dans 88 % 
des hyperventilations (- 6,3 mmHg) 
avec 7.7 % de diminution de SjO,. 

La PPC est un parambtre plus utile que 
la PIC. Le monitorage associe de PPC, 
IP et SjO, peut permettre d’identifier le 
niveau optimal de PPC. Ce seuil semble 
de 70 mmHg, plutot que de 60 mmHg. 

Le monitorage de la SjO, pourrait per- 
mettre de selectionner les patients pour 
I’indication de traitement par pentobarbi- 
tal. 

Le monitorage continu de la SjO, peut 
permettre de detecter des situations 
potentiellement deleteres et qui peuvent 
aisement &tre corrigees. 

Efficacite 5 fois superieure sur la SjO, 
du mannitol par rapport a la derivation 
ventriculaire, mais hyperventilation dele- 
tere (PIC diminuee mais SjO, diminuee), 
suggerant baisse du DSC. Le monitorage 
de la PIC devrait s’accompagner de celui 
de la SjO?. refletant en partie le DSC. 
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Auteurs - M&hodologie R&fiats Conclusions 

Gopinuth et al., 1994 [26] __-~-- 
Etude prospective chez I I6 TC (GCS 
I 8) de la survenue de bake de SjO, 
(SjO, < 50 %) avec recherche d’un fac- 
teur causal, et comparaison avec le deve- 
nir des patients. Test du x2 et analyse de 
variance B une voie. Analyse de rkgres- 
sion multivarike pour la dktermination 
des facteurs contribuant au devenir. 

$Topinuth et al., 1996 [SS] - 
Etude prospective chez 35 TC nkcessi- 
tant I’Cvacuation chirurgicale d’un 
hkmatome intra&f?bral. &de de I’kvo- 
lution de la SjO, avec I’intervention chi- 
rurgicale. Comparaison pr&/postop&a- 
toire par analyse de variance suivie de 
test post-hoc. 

i(irkputrick et ul., 1995 /I$] ..--. .^ ..-.. 
Etude r&rospective chez 14 TC surveilk 
par monitorage multimodal incluant PIG, 
PPC, flux ct?rCbral par laser-doppler, 
SjO?, SpO,, NIRS et DTC. 

Lewis et al., I995 [28] -- ---- 
Etude prospective chez 25 TC. 
Recherche des 6pisodes de baisse de 
SjO, (SjO, c 55 %) et de facteur causal 
(hypocapnie, hypoxie, hypotension, 
HIC, baisse de PPC). Validation de la 
mtthode de mesure de SjO, par compa- 
raison (rkgression lineaire) B un co-oxy- 
m&e. 

Lewis et ul., 1996 [30] ---- ------ -- -- 
Etude prospective chez IO TC (GCS < 8) 
comparant Ies donnCes de NIRS et de 
SjO,. 

Robertson et al., 1995 [27]-____- 
Etude prospective chez 177 TC. 
Recherche des Cpisodes de dksaturation 
(SjO? < 50 %) et de facteur causal, com- 
paralson avec mesure du glutamate 
extracellulaire par microdialyse chez 
22 patients. 

Chez 46 patients sent observks 77 Cpi- 
sodes de d&saturation veineuse jugulaire, 
durant I5 minutes a 5 heures. Le(s) fac- 
teur(s) causal Ctait d’origine cCrkbrale 
dans 35 cas (HIC n = 34, vasospasme 
n = I) et d’origine extracCrCbra1e dam 
36 cas (hypocapnie n = 21, hypotension 
n = 8, hypoxie II = 6). La survenue de 
dksaturation veineuse jugulaire Ctait 
associk de faGon indkpendante et signi- 
ficative h un moins bon devenir. 

La SjO, preopkratoire moyenne &tait de 
47 % (< 50 % chez 63 % des patients), et 
s’6lkve (P < 0,001) ?+ 65 % en phase 
postopCratoire (jamais < 50 %). Pas de 
diffkrence significative de SjOz prCopC- 
ratoire entre les groupes de pronostic 
final diffkrents, mais une tendance a 
SjO, plus basse pour les moins bons pro- 
nostks. 

Description de 38 <~CvCnements c&C- 
braux )> d&ectCs par le monitorage multi- 
modal. 8 causes par une d&saturation 
arttkielle, 10 par une ClCvation spontanke 
de PIC avec chute de PPC, 8 causes pal 
une klkvation de DSC entrainant une CIC- 
vation de PIG. Pour les I2 derniers kv& 
nements, I’origine de I’Cpisode n’est pas 
clairement determike, mais 8 d’entre 
eux ktaient associi-s & des manipulations 
cliniques. 

Mauvaise corrklation (r = 0,602) entre 
les deux mkthodes de mesure aprks cali- 
bration in vitro. meilleure aprlts calibra- 
tion in viva (r = 0,87). 42 episodes de 
dksaturation chez 18 patients, durant 
IO minutes B 9 heures (mediane 
40 minutes). la plupart dans les 48 pre- 
mibres heures du TC. 19 Cpisodes asso- 
ciCs & une hypocapnie, 9 a-une hypoten- 
sion, 4 2 une HIC, plusieurs facteurs 
combinks dans 10 cas. 

I4 Cpisodeb de baisse de SjO, 
(SjO, < 55 ‘k) ktaient retrouvCs, la moir 
tiC en relation avec un hypocapnie, 2 I % 
avec une hypotension et 7 % une HIC 
avec baisse de PPC. L’agrkment entre 
les deux techniques est mauvais. 

1 I2 episodes de disaturations sent 
observks chez 69 patients, facteur causal 
systkmique pour 51 episodes et c&&bra1 
pour 53 Episodes. Pendant la mesure de 
glutamate extracellulaire, 8 Cpisodes de 
dksaturation surviennent chez 7 patients, 
avec augmentation dans tous les cas du 
glutamate extracellulaire. 

Le monitorage de la SjO, peut permettre 
de dktecter des situations associkes ti une 
akkation du pronostic. La correction 
facile de bon nombre de ces situations 
pourrait permettre une amklioration du 
pronostic. 

La mesure de la SjO, confirme I’intCr& 
de la chirurgie chez ces patients. Son 
monitorage plus prkoce pourrait guider 
I’approche thkrapeutique pendant la 
phase de prkparation g I’intervention chi- 
rurgicale. 

Les auteurs concluent que ces donnkes 
suggkrent I’intCr&t potentiel de la NIRS 
pour le monitorage des TC. 

Le monitorage de la SjO, peut aider & 
titrer les traitements de I’HIC (hypocap- 
nie). 

La NIRS utiliske ne peut remplacer le 
monitorage de SjO?. 

Le monitorage de la SjO, permet de 
dktecter des Cpisodes d’ischkmie c&C- 
brale, dont beaucoup peuvent &tre limit& 
par un traitement ais&. 
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Auteurs - Mt!thodologie RbuCtats Conclusions 

Sheinberg et al., 1992 [25] ---.--.---.. 
Etude prospective chez 45 patients de 
l’evolution de SjO, avec validation de la 
mesure par comparaison a un co-oxy- 
metre. Recherche de facteur causal et de 
son traitement. Comparaison entre les 
deux methodes par regression lineaire. 
Comparaisons entre groupes par analyse 
de variance et entre proportions par test 
de x?. 

Lymutrr et Andrews, I996 [37/ -~ 
Etude prospective chez 11 TC et 
4 hemorragies meningees anevrysmales, 
de validation d’un nouveau catheter de 
mesure de SjO,. Comparaison avec co- 
oxymetre par regression lineaire et par la 
mtthode de Bland et Altman. 

$tocc~hetti et al., 1994 [38] I 
Etude prospective chez 32 TC de compa- 
raison de SjO, mesuree simultanCment 
de facon bilaterale. Analyse de l’agre- 
ment entre les mesures simultanees et 
estimation de I’echelle de variation pro- 
bable darts la population par extrapola- 
tion. 

rer Minussian et al., 1997 [36] ---~ 
Etude prospective chez 12 TC 
(GCS i 8). Effet de clonidine 25 pg/kg 
intraveineuse en IO min stir la circula- 
tion cerebrale entre j 1 et j5. Mesures (to, 
t 1, tin perfusion, t30’) : PIC, MAP, CPP, 
DavO,, VM sylvienne, et estimation des 
resistances vasculaires ccrebrales 
(RVC = PPCYMCAV). 

I/nterberg et ~1.. 1997 [34/------- 
Etude prospective chez 21 TC avec 
GCS < 8 de I’effet de differents traite- 
ments de I’HIC (mannitol, position de la 
t&e, dopamine, hypocapnie) sur les don- 
nees du monitorage multimodal incluant 
la SjO,, la PIC et la PPC. 

I1 existe une correlation satisfaisante 
entre les deux techniques de mesure 
(r = 0,87). 60 episodes de desaturation 
(SjO, < SO %) observes chez 45 patients 
associes a HIC (n = 12) hypocapnie 
(n = IO). hypoxie (n = 6), hypotension 
(n = I) et vasospasme (n = 1). 

78 prelevements simultanes, correlation 
tres satisfaisante (R2 = 0,97), biais faible 
(0,28 %) et limites d’agrement accep- 
tables (- 4,9 % a + 4.3 %). 

342 mesures simultanees (5,34 par patient 
sur une duke moyenne de 64 heures). La 
precision des mesures est bonne (diffe- 
rence entre 2 mesures successives du 
m&me echantillon: I + 0,42 %). 
15 patients ont montre des diffe- 
rences > 15 % entre les 2 c&s (ex 60 et 
76 % simultanement), 3 autres des diffe- 
rences de plus de 10 % et seulement 
8 patients ne montraient ques des diffe- 
rences < 5 %. Ces differences entre cot& 
n’etaient pas expliquees par la localisation 
des lesions, par la position du catheter 
dam la veine. La difference entre 2 cBtCs 
n’etait pas stable au tours du temps, s’in- 
versant chez 2 patients. Les limites d’agre- 
ment entre les 2 c&es etaient de - 4.8 % a 
+ 15,4 %. L’intervalle de confiance pour 
le pourcentage de patients presentant une 
difference > 15 % etait de 30 a 64 %. 

Clonidine: PIC peu modifiee, mais 
PAM, RVC et PPC abaissees. Trois 
patients : PIC augmentee transitoirement 
avec baisse de SjO, a 42 %. Mecanisme 
suppose : vasodilatkion arteriolaire par 
autoregulation avec augmentation DSC 
secondaire a la baisse de la PAM par 
clonidine. 

Si PIC < 20 mmHg avant mannitol, 
aucun parametre n’est modifie. Si 
PIC > 20 mmHg avant mannitol, PIC 
diminue, saris modifier SjO,. 
Le traitement des baisses de PPC par dopa- 
mine etait toujours associe a une elevation 
de SjO, (de 54 k 3 a 65 + 3 %). L’hyper- 
ventilaiion (PaCO, 29 -+ 3 a 21 + 3) r&Iuit 
la PIC et &eve PPC en diminuant SjO, 
(82 + 3 a 61 + 3 %). Les modification de 
position de la t&te de 30 a 0” &vent la PIC 
saris modifier la PPC ni SjOz. 

La mesure continue de SjO, par fibres 
optiques est valide et permet de detecter 
des episodes de d&saturation veineuse 
qui peuvent @tre traites rapidement pour 
la plupart. 

Ce catheter permet de mesurer en 
continu la SjO, avec une fiabilite et une 
precision satisfaisantes. 

Ces resultats imposent une grande pru- 
dence dans les decisions therapeutiques 
fondees sur les donntes de la SjO,. 

La clonidine en bolus baisse PAM, 
RVC, VM et PPC et parfois augmente la 
PIC (vasodilatation par autoregulation). 
Toute utilisation de clonidine saris sur- 
veillance precise de l’hemodynamique 
cerebrale est deconseillee. 

L’hyperventilation doit Ctre soigneuse- 
ment monitoree par la SjO?. 
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PES ont l’avantage de permettre une surveillance 
des structures sous-co&ales et de localiser anato- 
miquement les l&ions. Les avantages thkoriques 
sont que les PES sont plus sensibles dans la dCtec- 
tion de 1’ischCmie cCrCbrale, et moins dkpendants 
de l’action des agents anesthksiques et ainsi peu- 
vent &re encore prksents malgrC un EEG isoklec- 
trique (tel que dans le coma barbiturique). Leur 
inconvdnient majeur est leur diffkultt! et leur lour- 
deur de mise en ceuvre rkcessitant un appareillage 
spCcia1 et un personnel SpCcialisC. 

Trois grands types de potentiels tvoqds peuvent 
&re rt+alids : 

- les PES par stimulation pCriphCrique d’un nerf 
qui explore le nerf pCriphCrique, la moelle, le tronc 
cCrkbra1 et le cortex sensitif ; 
- les PE auditifs (PEA) qui explorent le nerf auditif 
et le tronc cCrkbra1; les PE visuels (PEV) qui explo- 
rent la rktine, le nerf optique et le cortex visuel [39]. 

Leur int&& dans la prise en charge thkrapeutique 
des TC reste encore B dkterminer. Konasiewicz a 
montrd l’absence d’indr& des PES dans la prise en 
charge des hkmatomes chirurgicaux traumatiques, 
pour les diffkrencier des non-chirurgicaux [41]. Wang 
a montr6 une d&-ioration des PEA en cas de pous- 
sCes de PIC avec retour B la normale aprks, saris que 

Tableau de syntbiise de la littckature. L’exploration Clectrophysiologique. 

Auteurs - Mtfthodologie Rtfsultats Conclusions 

@ecu et ul., 1995 /45/---------- 
Etude prospective, 53 TC. L&on cerkbrale 
s&&-e d’ktiologie variable [ 109 patients 
(0, I 2 16.8 am)]. PES et GOS. 

PES normaux prkdictifs d’une Cvolution 
favorable (93 %). PES absents predictifs 
d’une tvolution dkfavorable (92 %). 

Quuch et cd., 1994 [46] .-------I_-^~ 
Etude prospective, 59 patients. L&ions 
cCr&brales s&&es d’btiologies diverses. 
Recherche du caractkre prkdictif de la 
l&ion ckrkbrale secondaire. 

La dktkrioration des PES peut prC&der 
les signes cliniques de dCtCrioration 
(rCactivitC pupillaire essentiellement). 

S;iitling et al., 1945 1401 ------ 
Etude prospective, 50 TC. EEG dans les 
3 premiers jours. CorrClation avec pro- 
nostic et comparaison avec le TDM. 

RCactivitt EEG. Bon ClCment pronos- 
tique (92,5 % concordance) par rapport B 
la TDM (82 %). Les deux : 98 %. 

Giitling et al., 1993 (471 __- 
Prospective, 50 TC, enregistrement des 
PES en region frontale et pariktale. 

Valeur pronoxtique si I’on associe les 2 
(94 %I. 

Kane et al., 1996 [487 -- Valeur pronostique des temps de conduc- 
Etude prospective. 54 TC. PES, PE visuels tion PEA et PEV pr&dant le GCS (89,7 % 
et auditifs. Corrklation GOS B 3 mois. de sensibilitt! et IO0 % de spCcificitC). 

&na.siw?c? et al.. 1994 [4/l----- 
Etude prospective des PES chez 44 TC. 
TDM : hCmatomelLCsion diffuse/pas de 
I&ion, effet de masse > 2.5 cm. 

PES moins dt?tCriorCs dans les hCmi- 
sphkres normaux (TDM). Mais, il n’y a 
pas de diffkrence entre les It&ions diffuses 
et les contusions hkmorragiques 2,5 cm. 

&nrr.viewicz et al,, I994 [43] --- - -, ------ 
Etude prospective 72 patients, GCS i 8. 
Etude PES sur GOS et sur la PIC. 

Pas de corrklation PES et GOS. Pas de 
corrklation PIC et PES. 

youlton et ill., 1994 [44/ ------- 
Etude prospective. 63 patients. 
PES-PIC-DavO,-GOS. 

PIC non corrkke GOS, DavO, dCtCriora- 
tion, mktabolisme 0,. PES corrklk pro- 
nostic. PEV corrklt; DavOz (P < 0,Ol). 

k,Vung et al., I994 [42/ -----.------~----~- 
Etude prospective. 44 TC. PEA, PIC. 

PEA se d&&lore si PIC r 30 mmHg. 
Retour aprkx iraitement HIC. 

Int&Ct pronostique. Pas d’int&&t dans la 
prise en charge. 

Difficile de trouver une application, sur- 
tout que non compare g la PIC. 

Int&@t pronostique. Pas d’int&&t thCra- 
peutique. 

Pas d’inttr&t dans la prise en charge thC- 
rapeutique. 

Ink&t pronostique. 

Pas d’apport dans la prise en charge des 
hkmatomes chirurgicaux des TC. 

Pas d’intCr&t dans la prise en charge th& 
rapeutique. 

Pas d’int&r;t dans la prise en charge thC- 
rapeutique. 

Les PEA donnent un renseignement indirect 
sur I’importance de I’HIC. IntCr& clinique? 
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cela puisse apporter quelque chose sur le plan cli- 
nique [42]. Dans d’autres etudes il n’y a pas de corre- 
lation entre PIC et PES [43-441. Les autres etudes 
s’interessent surtout a l’int&Ct pronostique lorsque les 
PES et PEA sont tres alter& [40,41,45-481. 

Au total, I’EEG qui est la methode de detection 
des crises infracliniques de convulsions peut etre 
recommandee pour la surveillance des TC en parti- 
culier pour la detection des convulsions chez les 
patients curarises. Les PE, methode plus sophisti- 
quee, n’apportent rien dans la prise en charge thera- 
peutique des TC a la phase initiale. 
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Quelles sont les indications et les modalit& des traitements mkdicaux 
de l’hypertension intracranienne des traumatismes cr6niens graves ? 

Lorsqu’un traitement de l’hypertension intracra- 
nienne est decide, de multiples options therapeu- 
tiques sont possibles, incluant : 
a) des mesures generales: controle de la tempera- 
ture, prevention et traitement d’eventuelles crises 
convulsives, positionnement du patient, optimisa- 
tion de la PaO, et de la PaCO,, optimisation de la 
volemie, sedation, analgesic voire curarisation ; 
b) des mesures specifiques << traditionnelles M : drai- 
nage du LCR par un catheter intraventriculaire, tht- 
rapeutiques osmotiques (mannitol), hyperventila- 
tion, barbituriques, cortico’ides ; 
c) des mesures sptkiliques plus recemment propo- 
sees telles que : l’hypertension arterielle induite, 
l’hypothermie moderee. 

La validite de certaines de ces therapeutiques a 
recemment fait I’objet d’une analyse systematique 
de la litterature. C’est le cas de l’utilisation du man- 
nitol [ 11, de l’hyperventilation [2], des barbituriques 
[3] et des corticoi’des [4]. Les conclusions de ces 
analyses ont ete reprises ci-apt&, completees des 
donnees plus recentes de la litterature concernant 
ces traitements. La litterature concernant les autres 
therapeutiques proposees dans I’HIC apres TC a CtC 
CtudiCe integralement ; toutes les etudes concernant 
l’evaluation de I’une ou plusieurs de ces therapeu- 
tiques ont ete retenues. 

RECHERCHE DOCUMENTAIRE 

La strategic de recherche documentaire est la meme 
que celle d&rite dans le chapitre precedent. 

MESURES GfiNfiRALES 

Certaines mesures generales n’ont jamais fait l’ob- 
jet d’une Ctude prouvant leur efficacite, mais restent 
pourtant largement admises par les experts dans 
l’arsenal therapeutique de 1’HIC: c’est le cas du 

controle de l’hyperthermie, du traitement de crises 
convulsives, de la prevention de toute compression 
jugulaire. 

Positionnement du patient 

L’interet du positionnement des patients, avec sur- 
elevation de la tete, a CtC recemment remis en ques- 
tion. Une etude de Schneider et al. [5] montre que 
chez 25 patients, dont 17 TC, l’elevation de la tete 
jusqu’a 45 degres ne modifie pas, en moyenne, la 
PPC. Cependant, les auteurs observent que, suivant 
les patients, une elevation, aucune modification, ou 
une baisse de PPC peuvent etre observees. Pour les 
patients qui presentaient une elevation de la PPC, 
l’essentiel de l’elevation Ctait observe a 30” d’eie- 
vation de la t&e. Le benefice de ce positionnement 
pour la survie et le pronostic des patients n’a pas 
&C CtudiC. On peut cependant s’accorder a recom- 
mander un test de positionnement de la t&e (de 0 a 
30”) dans les premieres mesures therapeutiques 
proposees pour le traitement d’une HIC. Le choix 
de la position adoptee sera determine pour chaque 
patient en fonction de sa reponse a ce test. 

PrCvention de I’hypoxie 

Aucune etude de la litterature ne d&nit les objec- 
tifs, ni les benefices de l’optimisation de la PaO, 
dans l’approche therapeutique de I’HIC ; cependant, 
le role d&Mere de l’hypoxie dans le pronostic aprks 
TC suffit a justifier le maintien d’une PaO, au 
moins superieure a 60 mmHg (SaO, > 90 %). 

PrCvention de I’hypercapnie 

L’hypercapnie, en Clevant le debit et le volume san- 
guin cerebral, peut entrainer une majoration de 
toute HIC. 11 est done admis par tous les experts 
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que la prevention de I’hypercapnie est une des pre- 
m&-es approches du traitement d’une HIC [6]. 

Maintien de la volkmie 

Aucune Ctude de la 1ittCrature ne permet de d&mir 
les objectifs en termes de volCmie, pour le traite- 
ment de 1’HlC. Cependant, le r6le dClCt&re de l’hy- 
potension pour le devenir des TC, et le risque d’ClC- 
vation de la PIG en reponse B une hypotension (par 
le biais de I’autorCgulation) permet de recomman- 
der le maintien d’une normovolCmie. 

SCdation 

L’utilisation des skdatifs, morphiniques et curares 
chez les TC graves en dehors du contexte particu- 
lier du traitement de I’HIC a &C trait6 dans le cha- 
pitre <<QQuelle est l’indication et quelles sont les 
modalit& de la sCdation et de la curarisation en 
dehors du traitement spCcifique d’une hypertension 
intracr&enne>>. Ne sont done mention&es ici que 
les etudes utilisant ces agents comme therapeutique 
de I’HIC. L’int&& de la sCdation des patients pour 
le traitement de I’HIC est admis par tous les experts 
[6] et largement utilisCe dans la majorit des centres 
[7]. Parmi les effets recherch6s de cette skdation, on 
retrouve la prevention de l’hypercapnie et de I’hy- 
perpression intrathoracique par l’adaptation des 
patients au ventilateur et la rkduction de la demande 
mCtabolique cCrkbrale (couplage d&bit sanguin 
cCrCbraVm&abolisme ct+kbral). Pourtant, il n’existe 
pas de preuve Bvidente dans la IittCrature en faveur 
de l’utilisation des sCdatifs, des analgdsiques et des 
curares pour traiter 1’HlC chez les patients p&en- 
tant un TC. Les travaux publiCs concernant les 
effets de la sCdation dans le traitement de I’HIC 
sont essentiellement rCalisCs dans le but de compa- 
rer une technique de sCdation B une autre, ou de tes- 
ter les effets d’une molCcule, en complement d’une 
sCdation dkj& en place. 

Ainsi, dans 1’Ctude de Papazian et al., les effets 
d’un bolus de midazolam (0,15 mg/kg) ont CtC &u- 
diCs chez 12 patients traumatisks sCdatCs par phCno- 
pdridine [S]. Pour l’ensemble des patients, les 
auteurs observaient une baisse de PAM et de PPC. 
Lorsque seuls les patients prCsentant une HIC 
Gent retenus, si la PAM et la PPC baissaient, la 
PIC baissait elle aussi. Les chiffres de PIG et de 

PPC de ce sous-groupe de patients n’Ctant pas four- 
nis, il est difflcile de conclure quant au r8le b&C- 
fique ou d&&t&e des modifications induites par le 
midazolam. Une Ctude a cornpark chez 15 patients 
les effets de l’association morphine plus midazolam 
B ceux du propofol sur la PIG, la PAM et la PPC, et 
la DavO, [9]. Le propofol reduisait transitoirement 
la DavO,, avec un retour aux valeurs de base apr&s 
8 heures, sans modification de la PIG, de la PAM ni 
de la PPC. Les auteurs concluaient B l’absence de 
sup&ioritC du propofol par rapport h la sCdation de 
rCf&ence choisie. De faGon similaire, Bullock et al. 
ont montrC dans une Ctude chez 12 patients que le 
propofol entrainait une dimirmtion transitoire de la 
DavO,, saris effet sur la PPC, B condition de contr& 
ler la pression artCrielle, si besoin par des vasopres- 
seurs [IO]. Plusieurs Ctudes ont dCmontr6 un risque 
d’tlCvation de la PIG et/au de baisse de la PPC par 
l’administration de morphiniques [ 1 l- 161. Ces 
effets sont essentiellement attribuCs B la vasodilata- 
tion arteriolaire cCrdbrale like a la baisse de pres- 
sion art&ielle, par le biais de l’autorkgulation c&C- 
brale. Dans I’Ctude de Sperry et al., neuf patients, 
dont sept Ctaient sCdatCs par midazolam, ont requ 
un bolus de fentanyl (3 pg/kg) et un bolus de sufen- 
tanil (0,6 pg/kg) B 24 heures d’intervalle [ 111. Les 
deux mol6cules entrainaient une CEvation de la PIG 
avec baisse de la PAM et de la PPC. Cependant, la 
PIG initiale Ctait en moyenne normale 
(7,1 + 1,8 mmHg et 9,7 -+ 1,8 mmHg) avec une PPC 
moyenne supCrieure & 70 mmHg avant comme 
aprits l’administration de morphinique. 11 est done 
difficile de s’appuyer sur les donn6es de cette etude 
pour la discussion du rdle des morphiniques dans le 
traitement de I’HIC. Dans 1’Ctude d’Alban&e et al., 
dix patients sCdatCs par propofol et curarisCs ont 
reGu un bolus de 1 pg/kg de sufentanil en 6 minutes 
[ 121. Une augmentation de PIG de 53 % Ctait obser- 
vCe avec diminution de la PAM et de la PPC. Ici 
encore, les patients ne prksentaient pas d’H1C 
menacante (12-20 mmHg) avant I’administration 
du morphinique. De plus, il s’agit d’une dose 
importante, susceptible d’entrainer une hypotension 
chez des patients sCdat&s par propofol. Hanowell et 
al. ont test6 les effets de l’alfentanil pour prCvenir 
I’HIC induite par les aspirations trachCales apr&s 
TC [13]. Dans cette Ctude randomisCe et en double 
aveugle contre placebo chez sept patients (PIG 
moyenne initiale < 20 mmHg), une baisse significa- 
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tive de la PPC Ctait observee chez ceux ayant recu 
de l’alfentanil (15 ou 30 @kg). Le maximum 
d’elevation de la PIC Ctait observe a la Iin de la pro- 
cedure d’aspiration tracheale, avec alfentanil 
comme avec placebo. Scholz et al. ont CtudiC les 
caracteristiques pharmacocinetiques du sufentanil 
(2 yg/kg bolus suivi d’une perfusion de 150 yg/h) 
chez dix patients recevant du fentanyl et du mida- 
zolam [ 141. Dans cette etude, la PIC et la PAM 
baissaient (PIC : de 16,l r I,7 mmHg a 
IO,8 + I,3 mmHg et PAM de 85,5 -+ 3,9 mmHg a 
80,2 + 4,9 mmHg) sans variation significative de la 
PPC. Dans l’etude de Werner et al., les effets du 
sufentanil (3 ug/kg bolus) sur la PAM, la PIC et les 
velocites des art&es sylviennes Ctaient testes chez 
30 patients trait& par midazolam plus fentanyl [ 151. 
Le protocole prevoyait l’administration de noradre- 
naline si necessaire pour le controle de la PAM. 
MalgrC cette precaution, certains patients ont pre- 
sent6 une chute de PAM avec l’administration de 
sufentanil. Les patients ont CtC &pares secondaire- 
ment en deux groupes en fonction du maintien ou 
non de la PAM ; les auteurs ont observe une ClCva- 
tion signiticative de la PIC chez ceux dont la PAM 
chutait de plus de 10 mmHg. Cette elevation de PIC 
se resolvait avec le retour de la PAM a sa valeur de 
base. De plus. dans les deux groupes, les velocites 
sylviennes n’etaient pas modiliees par le sufentanil. 
L’etude de Jamali et al. ne concerne pas des patients 
atteints de TC, mais 33 sujets operes de tumeurs 
supratentorielles, sous anesthesie par isoflurane 
[ 161. Dans cette etude, l’administration randomisee 
en double aveugle de fentanyl (4,5 pg/kg), de sufen- 
tanil (0,8 pg/kg) ou de NaCl 0,9 %, ne modifiait pas 
la pression du LCR mesuree en region lombaire. 
Les effets de la molecule sur la pression arterielle 
etaient corriges par la phenylephrine (si chute de 
pression > 15 %) et les bradycardies < 45 batte- 
ments par minute etaient corrigees par atropine. 
Malgre cela, les auteurs observaient une baisse tran- 
sitoire moyenne de PAM avec le fentanyl (de 
91 rt 12 mmHg a 76 + 10 mmHg) comme avec le 
sufentanil (de 85 +- 13 mmHg a 64 + 9 mmHg). 

Ainsi, l’ensemble des etudes confirme le risque 
de chute de la pression arterielle avec l’administra- 
tion de morphiniques, souvent associee a une Cleva- 
tion de la PIC. Cependant, aucune etude n’a test6 
les effets des morphiniques sur le devenir des TC, 
que la PAM soit contralee ou non. De plus, dans la 

plupart de ces etudes, le morphinique teste Ctait 
ajoute a une sedation deja en place. 

La clonidine est parfois proposee en complement 
de la sedation des TC. Son administration sous 
forme de bolus montre un effet divergent sur la PIC 
dans deux etudes [17, 181, difference peut-&re IiCe 
a la dose testee. Dans l’etude d’Asgeirsson et al., la 
clonidine administree a la dose de 1 pg/kg en bolus 
chez six patients trait& par midazolam + fentanyl 
entraine une baisse de la PAM (de 96 + 7 mmHg a 
87 + 6 mmHg) sans modification de la PIC 
(24 + 5 mmHg avant, 22 + 5 mmHg apres) ni modi- 
fication du DSC ou de la DavOz cerebrale [ 171. 
Dans l’etude de Ter Minassian et al., une elevation 
de PIC de plus de 10 mmHg apres clonidine a la 
dose de 2,5 ug/kg en bolus a CtC observee chez trois 
patients [ 181. Cependant, pour l’ensemble des 
12 patients Ctudies, trait& par midazolam et fenta- 
nyl, avec une PIC initiale comprise entre 10 et 
30 mmHg, la clonidine n’entrainait pas de modifi- 
cation de la PIC. Dans une autre etude, Asgeirsson 
et al. montrent chez 11 patients presentant un 
cedeme cerebral diffus avec alteration de la reponse 
vasculaire cerebrale au CO, une baisse progressive 
de la PIC sans modification de PPC avec un traite- 
ment associant clonidine (I pg/kg bolus suivi de 
l-l,2 pg/kg/h), metoprolol et dihydroergotamine 
[19]. Le devenir des patients, &value a 8 mois, 
semble meilleur qu’attendu avec deux decks 
(18 %), six patients avec sequelles mineures (55 %) 
et trois patients (27 %) avec sequelles moderees. 

Enfin, la k&amine, classiquement deconseillee 
[20, 211, a CtC recemment proposee dans deux 
etudes [22, 231, sans que les auteurs ne retrouvent 
d’elevation majeure de PIC (classiquement attri- 
buee a l’administration de k&amine chez le TC). 
Dans l’etude d’ Albanese et al., la k&amine (1,5, 3 
et 5 mg/kg en bolus) Ctait administree a huit 
patients trait& par propofol et curare [22]. L’effet 
observe etait alors une diminution de la PIC sans 
modification significative de la PAM ni de la PPC. 
Dans l’etude de Kolenda et al. [23], l’association de 
k&amine au midazolam, en alternative a l’associa- 
tion fentanyl-midazolam, entrainait une PIC discre- 
tement plus Clevee (en moyenne 2 mmHg de plus) 
avec une PPC plus elevee (mais signification non 
fournie) avec des avantages (stabilite cardiovascu- 
laire, alimentation enterale mieux supportee) et sans 
modification du devenir a 6 mois. 
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Au total, bien que la sedation reste dans la plupart 
des centres une des premieres armes therapeutiques 
de l’HIC, aucune etude ne fait la preuve de son effi- 
cacite, ou d’un effet deletere, en particulier en 
termes de devenir des patients. Cette sedation fait le 
plus souvent appel a l’association d’une benzodia- 
zepine et d’un morphinique. Une hypotension est 
souvent observee apres administration de morphi- 
nique en bolus chez les TC. Si elle n’est pas contro- 
lee, cette hypotension peut entrainer une elevation 
de la PIC, et done une baisse encore plus marquee 
de la PPC. On peut done recommander une grande 
prudence lors de l’introduction de cette sedation, 
afin d’assurer le maintien de la pression arterielle. 

Curarisation 

Malgre l’absence de preuve dans la littkrature de 
l’efficacite des curares pour le traitement de 1’HIC 
chez les TC graves, ces produits sont largement uti- 
lids, comme le montre l’etude de Matta et Menon 
sur les pratiques des reanimateurs neurochirurgi- 
caux de Grande-Bretagne et d’lrlande [7]. L’Ctude 
de Hsiang et al. suggere que l’utilisation systema- 
tique des curares peut allonger inutilement la duree 
de sejour en reanimation, en augmentant la fre- 
quence de survenue des pneumopathies [24]. Dans 
cette etude retrospective a partir des donnees de la 
Traumatic Coma Data Bank (1 030 dossiers), les 
patients ayant requ des curares (IZ = 239) pour le 
contrble de la PIC pendant une duree d’au moins 
12 heures (debut d’administration dans les 6 pre- 
mieres heures) ont CtC compares aux patients ne 
repondant pas a ces criteres (n = 275). Les auteurs 
ont observe une mortalite superieure (39 contre 
24 ‘%) chez les patients n’ayant pas recu de curares, 
mais ce benefice Ctait malheureusement compense 
par une augmentation de frequence d’etats vegeta- 
tifs ou de sequelles majeures chez les patients cura- 
rises, de telle sorte que le pourcentage de patients 
presentant un bon devenir Ctait le meme dans les 
deux groupes. En contrepartie, la duree de sejour en 
reanimation Ctait de 7,76 jours chez les patients 
curarises contre 4,84 jours chez les autres, avec une 
plus grande frequence de pneumopathie chez les 
patients ayant requ des curares (29 contre 15 %). 
Les auteurs ne remettent pas en question l’efficacite 
des curares pour le controle d’une HIC, mais leur 
necessite dans nombre de cas. Ainsi, ils proposent 

de n’utiliser les curares qu’en deuxieme intention, 
devant une HIC non contralee par la sedation 
simple et les traitements medicaux usuels de I’HIC. 

MESURES SPkIFIQUES 
<< TRADITIONNELLES u 

Drainage du LCR 

Le drainage du LCR, lorsqu’un catheter ventricu- 
laire est en place, est admis par la plupart des 
experts comme la premiere mesure therapeutique 
specifique de I’HIC [6]. Une seule Ctude compare le 
drainage ventriculaire a d’autres therapeutiques de 
1’HIC. I1 s’agit de l’etude de Fortune [25] qui a 
montre chez 22 patients un effet comparable sur la 
PIC du drainage ventriculaire, du mannitol et de 
l’hyperventilation. En revanche, le drainage ventri- 
culaire dans cette etude n’entrainait que peu de 
modification de la SjO, alors que le mannitol l’aug- 
mentait. Aucune etude ne met en evidence d’effet 
d&We du drainage ventriculaire pour le traitement 
de 1’HIC apres TC. On peut done confirmer l’indi- 
cation de drainage du LCR parmi les premieres 
mesures therapeutiques de l’HIC, lorsqu’un cathe- 
ter ventriculaire est en place. 

ThCrapeutiques osmotiques, diurCtiques, Cqui- 
libre hydroklectrolytique 

Les recommandations nord-americaines faites en 
1995 concluent a l’efficacite du mannitol dans la 
reduction de la PIC et confirment la necessite de 
son utilisation au tours des TC graves [ 11. Cer- 
taines precisions sont apportees : I’osmolarite doit 
etre Ctroitement controlee et maintenue inferieure a 
320 mOsm/L et l’hypovolemie doit etre rigoureuse- 
ment prevenue, recherchee et rapidement traitee. La 
mise en place d’une sonde vesicale est particuliere- 
ment conseillee. Malgre l’absence de donnees sufti- 
santes pour definir un traitement standard. les 
auteurs recommandaient l’utilisation de bolus a la 
posologie de 0,25 g a 1 g/kg. L’indication de ce 
traitement est une PIC elevee (> 20 a 25 mmHg), 
mesuree a l’occasion de signes d’engagement ou 
d’aggravation neurologique non attribuables a une 
cause systemique. 

Depuis ces recommandations [ 11, trois etudes 
confirment les effets benefiques du mannitol sur la 
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PIC et la PPC, deux d’entre elles suggerant que la 
baisse de PIC est associee a une elevation du debit 
sanguin cerebral. Un travail a montre dans une 
etude comparative chez 22 patients [25] une baisse 
de la PIG avec le mannitol chez 90 % des patients 
(en moyenne - 7,4 mmHg) associee a une elevation 
de la SjO, (+ 2,5 %). En prehospitalier, le mannitol 
a 1 g/kg, compare a du serum physiologique, n’en- 
trainait aucune variation de la PAS, de la FC et de 
la diurese; seule la natremie Ctait abaissee (13 1 
contre 139 mmol/L) [26]. Les apports liquidiens 
n’etaient pas differents statistiquement dans les 
deux groupes, avec 4,36 f 4,52 L pour les patients 
ayant recu du mannitol (dont un a recu 17.5 L pour 
un choc hemorragique) et 2,53 + 1.11 L chez les 
patients n’ayant pas re$u de mannitol. Dans une 
etude prospective realide chez 14 patients 1271, les 
effets du mannitol (200 mL a 20 % en 20 min) ont 
CtC compares aux effets d’une perfusion prealable 
de NaCl a 0,9 % (200 mL en 20 min). Le mannitol 
diminuait la PIC (- 21 %) et augmentait la PPC 
(9 + 18 %) avec elevation des velocites de l’artere 
sylvienne et du flux sanguin cerebral local mesure 
par laser-doppler. Le NaCl ne modifiait aucun de 
ces parametres. 

Concernant les diuretiques, leur utilisation doit 
etre limitee aux situations d’hypervolemie ou de 
surcharge hydrosodee. Les recommandations nord- 
americaines [28] concluent a la necessite d’eviter 
l’hypovolemie, qui majore le risque d’hypotension 
arterielle (en particulier lors de la sedation). L’ob- 
jectif est done de maintenir une normovolemie, 
avec une osmolarite normale ou augmentee, au 
maximum jusqu’a 320 mOsm/L. L’utilisation des 
solutes hypotoniques (solutes glucoses, Ringer lac- 
tate) est proscrite, car ils aggravent l’cedeme cere- 
bra1 et augmentent la PK. 

Une autre therapeutique osmotique a ete plus 
recemment proposee pour la prise en charge des 
TC, le serum sale hypertonique. II s’agit de l’admi- 
nistration, sous forme de bolus ou de perfusion 
lente, de solutes de NaCl a concentrations supe- 
rieures a 0,9 %, le plus souvent a 7,5 %. Dans beau- 
coup d’etudes, ce solute est associe a une solution 
macromoleculaire de type dextran ou hydroxyethy- 
lamidon. Seules deux etudes ont Cte retrouvees 
concernant l’utilisation de NaCl hypertonique chez 
l’homme apres TC. L’etude de Fisher et al. 
concerne des enfants presentant une HIC malgre 

sedation [29]. L’administration controlee, randomi- 
see, en double aveugle contre placebo (NaClO,9 %) 
a montre une baisse de la PIC (de 19,9 a 
15,8 mmHg) apres 10 mL/kg de NaCl 3 % en 
bolus. Dix patients sur 18 du groupe NaCl 0,9 % 
(groupe placebo) ont dit Ctre sortis de I’essai pour 
elevation de la PIC contre seulement 6 patients sur 
18 dans le groupe NaCl 3 %. Un exemple clinique 
tres demonstratif et bien document& [30] rapporte 
une reduction prolongee de la PIG (de 26 a 
12 mmHg) avec elevation de la PPC apres 130 mL 
de NaCl a 7,5 %, alors que le mannitol n’avait per- 
mis qu’une reduction transitoire de la PIC. Cepen- 
dant, le patient de&de 6 jours apres de defaillance 
multiviscerale. L’etude de Wade et al. est une ana- 
lyse retrospective de donnees individuelles obte- 
nues a partir de six etudes prospectives, randomi- 
sees en double aveugle comparant l’administration 
de NaCl a 7,5 % associe a du dextran a 6 % et l’ad- 
ministration d’un cristalloi’de (la plupart du temps 
du Ringer lactate) 1311. Les auteurs ont extrait de 
ces etudes les patients qui presentaient un TC 
(n = 233) et ont analyse la survie a 24 heures et a la 
sortie de l’hopital. Les analyses statistiques pour 
l’ensemble des patients et par sous-groupes en 
fonction du type de traumatisme, du GCS initial, de 
l’administration ou non d’un autre solute avant le 
solute test& ne montrent pas de difference signilica- 
tive entre l’administration de NaCl hypertonique et 
d’un cristallolde non hypertonique. Cependant, 
l’analyse par regression logistique semble montrer 
une amelioration des chances de survie pour les 
patients qui presentaient une hypotension et qui ont 
recu du NaCl hypertonique (P = 0,048). Le biais 
essentiel de cette etude reside dans l’utilisation de 
donnees obtenues pour d’autres questions posees 
initialement. 

A ce stade, on ne peut conclure a l’indication de 
ce type de traitement dans I’HIC du TC. Des etudes 
sont necessaires pour Cvaluer ce traitement qui a 
l’avantage d’associer au traitement osmotique un 
remplissage vasculaire, a priori particulierement 
interessant dans le cas des TC hypovolemiques. 

Hyperventilation 

Au terme d’une analyse systematique et rigoureuse de 
la litterature [2], les recommandations suivantes ont 
kte proposees en ce qui conceme l’utilisation de I’hy- 
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perventilation chez les patients victimes de TC grave : 
a) en l’absence d’HIC, une hyperventilation chro- 
nique et profonde (PaCO, I 25 mmHg) doit Ctre Cvi- 
tee apres un TC grave; b) l’hyperventilation mod&e 
prophylactique (PaCO, I 35 mmHg) devrait etre evi- 
tee durant les 24 premieres heures apres un TC grave 
car elle compromet la perfusion cerebrale a un 
moment oti le DSC est deja reduit; c) l’hyperventila- 
tion pourrait Ctre necessaire pour quelques heures 
lorsque survient une deterioration neurologique bru- 
tale, ou pour des durees plus longues en cas d’HIC 
refractaire aux mesures de premiere intention (seda- 
tion, curarisation, drainage du LCR et mannitol); 
d) dans le cas ou une PaCO, < 30 mmHg est jugee 
necessaire, le monitorage de la SjO,, de la DavO, ou 
du DSC pourrait aider a detecter la survenue d’une 
ischemie cerkbrale. 

En effet, une etude rigoureuse [32] a montre une 
aggravation du pronostic en cas d’hyperventilation. 
11 s’agit d’une etude prospective randomisee com- 
parant chez 77 patients victimes de TC grave I’utili- 
sation d’une hyperventilation systematique respon- 
sable d’une hypocapnie profonde (PaC02 
25 f 2 mmHg) durant 5 jours, au maintien d’une 
PaCO, a 35 + 2 mmHg. Trois et 6 mois apres le 
traumatisme, les patients qui avaient initialement un 
score de reponse motrice de 4-5 (d’apres le GCS) 
avaient un devenir significativement meilleur lors- 
qu’il n’avaient pas &te trait& par hyperventilation. 

La baisse de la PaC02 est vasoconstrictrice et 
diminue le volume sanguin cerebral, ce qui permet 
de reduire la PIC et d’augmenter la PPC, mais 
diminue le DSC. La baisse majeure du DSC, le plus 
souvent observee spontanement, au moins dans les 
24 premieres heures et plus tard chez les patients 
les plus graves, est fortement aggravee par la vaso- 
constriction induite par l’hypocapnie. 

Depuis les recommandations nord-americaines [2], 
cinq etudes publiees confirment les conclusions de 
ces recommandations. Fortune et al. [25] ont compare 
trois traitements de 1’HIC chez 22 patients au tours 
de 196 interventions therapeutiques : le drainage, 
l’hyperventilation (diminution de PaCO, de 5 mmHg) 
et le bolus de mannitol (25 g intraveineux en 
5 minutes). Avec l’hyperventilation, la PIC baissait de 
6,3 mmHg (contre 7,4 mmHg avec le mannitol et 
8,6 mmHg avec le drainage ventriculaire), la SjO, 
chutait de 7,7 % (alors qu’elle augmentait de 2,5 % 
avec le mannitol et de 0,4 % avec la derivation ventri- 

culaire). Cela semble confirmer le caractere d&t&-e 
que peut presenter l’hyperventilation, malgre la 
reduction de la PIC, du fait de la reduction du DSC. 
Les travaux de Cruz et al. [33] doivent &r-e mention- 
nes, malgre les nombreuses critiques auxquelles ils 
ont don& lieu [34, 351. Cruz et al. ont montre dans 
une etude realisee chez 33 patients presentant un TC 
(GCS moyen 6) que l’extraction cerebrale du glucose 
se normalisait avec l’hypocapnie, avec un Clargisse- 
ment de la difference arterioveineuse jugulaire en glu- 
cose. L’hypocapnie atteignait 21 + 1,6 mmHg. Le 
devenir des patients a 6 mois Ctait favorablement 
comparable aux bonnes series de la litterature. Les 
auteurs concluaient a l’interet de cette therapeutique 
dans le traitement de 1’I-K. La principale critique de 
ce travail est l’existence d’erreurs methodologiques et 
physiopathologiques importantes, rendant ses conclu- 
sions en d&accord avec ses result&s. Ainsi, la selec- 
tion des patients est a l’origine d’un biais important, 
car elle Climine les plus graves, ce qui rend ininterpre- 
table l’annonce d’un meilleur pronostic que dans 
d’autres series [35]. Par ailleurs, l’augmentation de 
l’extraction du glucose pourrait etre due a l’apparition 
d’une ischemie cerebrale [35] et non a une meilleure 
utilisation du glucose par le tissu cerebral. Newell et 
al. [36] suggerent que l’hyperventilation am&ore 
l’autoregulation cerebrale vis-a-vis des variations de 
PPC, dans une etude chez dix patients victimes de TC 
grave. La methodologie utilisee (analyse de la 
reponse vasculaire cerebrale uniquement pendant les 
5 premieres secondes suivant les variations de pres- 
sion) limite les conclusions de ce travail. De plus, 
aucun Clement ne permet actuellement d’aflirmer que 
cette amelioration de l’autoregulation, si elle se 
confirme, ameliore le devenir des patients. Dans une 
etude cvaluant les effets de l’hyperventilation sur le 
DSC regional (TDM xenon stable), des zones c&e- 
brales ischemiques lors de l’hyperventilation appa- 
raissent chez deux patients victimes de TC grave sur 
quatre [37]. Enfin, Gopinath et al. (381 ont montre 
chez 116 patients une association independante entre 
le devenir des patients et la baisse de la SjO?; cela est 
un argument indirect supplementaire contre l’utilisa- 
tion prophylactique de I’hyperventilation. En effet, un 
grand nombre des diminutions de SjO, observees 
Ctaient associees a une hypocapnie. Depuis, de nom- 
breuses etudes ont montre la frequence de survenue 
de baisses de SjO, en rapport avec une hypocapnie 
[39-421. 
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Barbituriques 

Au terme d’une analyse systematique et rigoureuse 
de la litterature [3], l’administration de barbitu- 
riques a fortes doses est proposee pour le controle 
de I’HIC refractaire a un traitement medical et chi- 
rurgical optimal chez les patients victimes de TC 
grave presentant une hemodynamique systemique 
stable. La PIC est efficacement abaissee par ce trai- 
tement et s’accompagne d’une mortalite diminuee 
dans le groupe des HIC refractaires aux traitements 
intensifs prealables. Le traitement doit Ctre reserve 
aux structures de reanimation, avec une surveillance 
hemodynamique appropriee. En pratique, le pento- 
barbital est utilise a la dose de 10 mg/kg sur 
30 minutes suivi de 5 mg/kg/h pendant 3 heures en 
dose de charge puis a 1 mg/kg/h en traitement d’en- 
tretien. La surveillance EEG est conseillee a la 
recherche de l’aspect de silences electriques inter- 
mittents (burst suppression). Les questions restees 
en suspens sont: 1) quels sont les patients dont le 
pronostic serait particulierement lie a l’utilisation 
des barbituriques? 2) quel est le devenir a long 
terme des patients ayant resu ces doses importantes 
de barbituriques? 3) quel barbiturique choisir? 

Depuis, une seule etude a CtC retrouvee concernant 
l’utilisation des barbituriques pour le controle de 
I’HIC [43]. 11 s’agit d’une etude retrospective reali- 
see chez 15 1 patients presentant un TC avec HIC 
refractaire aux traitements usuels. Dans celle-ci, les 
auteurs ont compare le devenir des patients dont la 
SjO, a chute au-dessous de 45 % lors de l’introduc- 
tion du traitement par barbituriques (n = 48) a ceux 
dont la SjO, n’a pas diminue en dessous de 45 % 
avec ce trartement (n = 103). Les deux groupes 
Ctaient cornparables pour l’age, le GCS initial, la 
PAM, PIC, PPC et SjO, avant traitement. La duree 
de traitement n’etait pas differente entre les deux 
groupes, de meme que les concentrations sanguines 
de pentobarbital. Pourtant, le GCS a 2 semaines du 
traumatisme et le devenir a 6 mois (GOS) etaient 
significativement moins bons dans le groupe de 
patients dont la SjO, chutait en dessous de 45 %. 
Les auteurs concluaient a I’intCrCt du monitorage de 
la SjO, lors de l’introduction d’un tel traitement. 

En France, le pentobarbital n’est pas disponible 
pour cette indication. Le protocole habituellement 
propose est l’administration de thiopental, a la 
posologie de 2,5 a 10 mg/kg en bolus, suivi d’une 

perfusion continue, adaptee pour chaque patient, 
avec une dose maximale de 40 mg/kg et par 
24 heures. Ces posologies sont adapdes en fonction 
de leurs effets sur la PIC et en fonction de leur 
concentration sanguine (maximum 30 ug/mL chez 
l’adulte et 50 ug/mL chez l’enfant). 

Glucocorticdides 

Les recommandations nord-americaines sont claires 
et univoques [4] : il n’y a aucune indication a la corti- 
cotherapie au tours des TC. 11s n’ameliorent ni la 
PIC ni la survie quelle que soit la dose. Depuis, une 
m&a-analyse qui traite de cette question a Cte publiee 
1441. Les auteurs ont analyse 14 essais randomises 
control&,, publies entre 1966 a 1995, concernant 
l’utilisation des cortico’ides apres TC grave, incluant 
en tout 2 073 patients. A partir de ces 14 essais, il 
calculent une probabilite d’efficacite des corticdides, 
en pond&ant les resultats des essais en fonction de 
leurs variantes. Les auteurs concluent alors qu’aucun 
effet, benefique ou d&t&-e, ne peut &tre exclu. L’es- 
timation de la reduction du risque absolu de de&s est 
de 1,8 o/o, avec un intervalle de confiance a 95 % de 
- 2,5 % a 5,7 %. L’utilisation possible ?t tres faible 
risque de ce traitement fait suggerer aux auteurs la 
realisation d’un essai a tres grande Cchelle pour 
repondre definitivement et clairement a la question 
de 1’intCrCt ou non des corticoi’des dans les TC 
(20 000 patients seraient necessaires pour detecter 
une baisse de mortalite de 35,4 a 32,s % au seuil de 
signification de 0,Ol avec un risque de 10 %). 

D’un point de vue pratique, en dehors de la mise 
en place d’un tel essai, ces resultats ne peuvent 
modifier les conclusions americaines. 11 n’y a done 
actuellement pas d’indication au traitement par cor- 
ticoi’des pour le TC grave. 

AUTRES MESURES SPIkIFIQUES 

Hypertension art&ielle induite, vasopresseurs 

Certains auteurs proposent pour le traitement de 
I’HIC l’induction d’une hypertension arterielle par 
l’emploi de vasopresseurs. Cette proposition est fon- 
dee sur l’hypothese qu’une vasoconstriction cerebrale 
induite par l’augmentation de la PPC, par le biais de 
l’autoregulation, entraine une reduction du volume 
sanguin cerebral (a DSC constant) et done une baisse 
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de la PIC. Ainsi, Rosner et al. [34] ont d&it les 
rCsultats, en termes de devenir des patients, d’une 
stratkgie thkrapeutique bask sur 1’ClCvation systkma- 
tique de la pression de perfusion c&brale au-de18 de 
70 mmHg, y compris par des vasopresseurs (phCnylC- 
phrine, noradrknaline). Cette &tude a inclus 
158 patients (GCS < 8), CtudiCs prospectivement. 
Leur devenir est cornpark g une sCrie antirieure 
(Traumatic Coma Data Bank) et montre une amClio- 
ration significative en termes de mortaliti et de mor- 
bidit& La limitation de cette Ctude tient essentielle- 
ment g la comparaison B une s&e ant&ieure et B son 
caractkre unique. Ses rksultats ne permettent done pas 
actuellement de recommander cette approche th&a- 
peutique. 

Hypothermie modCr6e 

L’intCr& de l’hypothermie modCrCe dans le traite- 
ment des TC graves est CtudiC de faGon extensive 
dans le chapitre ~Faut-il Cviter les hyperthermies? 
Selon quelles modalit&?>,. Une seule Ctude traite 
spCcifiquement de l’effet de l’hypothermie pour le 
contrble de 1’HIC. C’est l’&ude de Shiozaki [45] qui 
a comparC les effets d’une hypothermie mod&e 
(33,5”-34,5 “C, y1= 16) g un groupe contrble (tempC- 
rature non p&i&e, IZ = 17). Les 33 patients Ctudiks 
prdsentaient un TC avec GCS I 8 et une HIC non 
contr81Ce malgrC un traitement maximal incluant 
l’hyperventilation et les barbituriques B fortes doses. 
L’hypothermie permettait une rkduction de la PIC de 
10 mmHg, avec augmentation de PPC de 14 mmHg, 
associke B une amdlioration du devenir des patients. 

Malgrk ces rCsultats optimistes, aucune autre 
&ude ne rapporte les effets de l’hypothermie pour 
le contr6le de I’HIC. On ne peut done actuellement 
recommander cette thkrapeutique. 

CONCLUSIONS 

Le traitement de 1’HIC apres TC fait appel B l’intro- 
duction progressive de quatre niveaux de traitements, 
sans oublier de rechercher une cause chirurgicale- 
ment curable B chaque stade de cette progression. 

Mesures gCn6rales 

Elles cornportent les ClCments suivants : lutte contre 
l’hyperthermie, Cviter la gene au retour veineux 

jugulaire, oxygCnation adCquate (saturation proche 
de 100 %) (grade B), normocapnie (limite basse: 
35 mmHg) (grade B), prophylaxie des convulsions, 
volCmie optimale, pour une PPC de 70 mmHg ou 
plus, skdation, analgCsie (voire curarisation), ClCva- 
tion de la t&e du lit, sans dCpasser 30”. 

Drainage contr816 du liquide ckphalorachidien 

Aprks l’institution des mesures g&&-ales, le drai- 
nage du LCR est la premikre modalit thCrapeu- 
tique & utiliser pour le contrale de la PIC (ce qui 
suppose que la mesure de la PIC se fasse chaque 
fois que possible par un systkme intraventriculaire). 
Ce drainage du LCR doit Ctre contr61C, pour Cviter 
un drainage excessif, en maintenant la PIC B la 
limite supCrieure des objectifs fix&. 

ThCrapeutiques spkcifiques de l’hypertension 
intracrkienne 

Elles cornportent: a) le mannitol B 20 %: 0,25 B 1 g/kg 
en 20 minutes intraveineuse, en respectant une osmo- 
lalitk inf&ieure B 320 mOsm/L et en maintenant une 
normovolCmie (grade C); b) l’augmentation de la ven- 
tilation pour obtenir une PaCO, entre 30 et 35 mmHg. 
Une surveillance du DSC ou de la SjO, est recom- 
mandCe en cas d’utilisation de cette thbapeutique. 

ThCrapeutiques de l’hypertension 
intracrsnienne kfractaire 

Dans le cadre de I’HIC rkfractaire, seuls les barbitu- 
riques sont d’efflcacitC prouvCe (grade C). Les com- 
plications potentielles de ce traitement imposent un 
monitorage hkmodynamique appropriC. En France, 
la molCcule utilisCe dans ce cadre est le thiopental, B 
la posologie de 2,5 B 10 mg/kg en bolus, suivi d’une 
perfusion continue avec une dose maximale de 
40 mg/kg sur 24 heures. Ces posologies sont adap- 
tCes en fonction de leurs effets sur la PIC et en fonc- 
tion de leur concentration sanguine (maximum 
30 pg/mL chez l’adulte, 50 pg/mL chez l’enfant). 

D’autres thdrapeutiques ont CtC proposCes, mais 
n’ont pas fait la preuve indiscutable de leur effica- 
citC : hypothermie mod&e, hyperventilation pro- 
fonde, avec PaCO, < 30 mmHg, hypertension art& 
rielle induite, s&urn said hypertonique, craniotomie 
de dCcompression. 
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Tableau de syntbhse de la littirature. Traitements mCdicaux de I’HIC des TC graves. 

Auteurs - Mbthodologie Rbultats Conclusions 

+7un~se et al., 1993 [12/ __l_____l__l-_ 
Etude prospective, 10 TC avec GCS I 8 
sCdatCs par propofol + curares. Effet du 
sufentanil (1 pg/kg en 6 min) sur PIC, 
PAM, PPC. Analyse de variance + test 
de Dunnett. 

Le sufentanil entraine une augmentation 
de la PIC (+ 53 %, retour valeur de base 
apr&s 15 min), une diminution de la 
PAM (- 24 %) et de la PPC (- 38 %). 

+xv@se ct al., 1997 [22] - 
Etude prospective chez 8 TC avec GCS 
I 8. K&amine bolus l,S, 3 et 5 mg/kg 2 
6 h d’intervalle sous sedation propofol + 
vCcuronium. Effet sur PIC, PAM, Sj02, 
VM sylvienne. EEG. Anova entre 
groupes. 

La kCtamine diminue la PIC (maximum 
18 % [ I,5 mg/kg] 30 % [3 et 5 mg/kg]) 
saris modifier PAM, PPC, SjO, et VM 
sylvienne. A I’EEG, induction d’un 
rythme rapide de faible amplitude, burst 
sul-‘re.ssion chez 2 patients. 

Alder,wn et Roberts. 1997 [44] ------- 
Revue systkmatique des essais contrWs 
sur les corticoides pour TC; odds ratio 
calcult! comme une moyenne des odds 
ratio pondCrCs par I’inverse des 
variances respectives. 

La rCduction de mortalit& par les corti- 
coTdes est estimee B 1.8 % (- 2,5 a 
5,7 %). Le risque ajoutC d’infection est 
de 0,92 (0,72 a 1,l 1) et d’hkmorragie 
digestive de 0,92 (0.69 & 1,23). 

~sgrirssm et cit.. 1494 [19]. ..-- -- - 
Etude chez 11 TC. avec GCS < 8. 
ad&me diffus, PIC > 20 mmHg, sCdat& 
(thiopental OS-3 mg/kg/h) et reponse 
au CO, aIt&-&e, de I’effet de I’associa- 
tion DHE (3 pglkg bolus, i-l,2 pg/ 
kg/h) + clonidine (I pg/kg/.i h intravei- 
neuse) + m&oprolol (0, 3 mg/kg/j intra- 
veineuse). Albumine plasmatique main- 
tenue > 37g/L, Hb > I1 g/dL. Bilan 
hydrique negatif avec diurktiques et 
vol~mie maintenue. Mesure de PAM, 
PIC. PPC. mortalit et morbidit& > 
8 mois (GOS). 

Baisse significative de PAM et PIC dans 
les premieres 6 h du traitement, puis sta- 
bilitC de PAM et baisse de la PIC pen- 
dant encore 6 h, jusqu’au niveau d&irk 
(20 mmHg), PPC toujours inchangCe. 
Deux dC&s (18 %), 6 (55 %) bonne 
r&up&ration, et 3 (27 %) sCquelles 
modCrees. 

~.s~eitxsorr et al., 1995 1171 ---- ------ 
Etude chew 15 TC avec GCS < 8 sCdatCs 
(fentanyl + midazolam) de I’effet de bolus 
de clonidine (C, 1 @kg, n = 6) ou de m&o- 
prolol (M, 0,1 mg/kg, n = 9). Mesure de : 
FC. PAM, PIC, DSC (X&on), r&stances 
vasculaires c&brales (RVC), et DavOz. 

PAM baisse (C: 96 f  7 g 87 + 6, M: 
100 rt 4 & 94 2 4), PIC inchangCe (C: 
24 + 5 ii 22 + 5, M: 16 2 2 B 16 + 2), 
DSC inchange (C: 36 + 6 B 37 2 6, M: 
35 2 3 B 3.5 f  3), DavOz inchangC (C: 
3,8 + 0,9 B 3,8 f  0,8, M: 4,0 + 0,9 & 
4.3 +- 1 .O), CVR baisse avec clonidine (C: 
2,2 k 0,4 2 2,O k 0.3, M: 2,3 + 0,2 i 
2,3 & 0,2) et FC baisse avec le m&toprolol 
(C:74+5&74?44,M:95*7a8S+-6). 

l+Llock et ul., 1993 [IO]--- --------- Le propofol entraine une diminution non 
Etude de I’effet des variations hemody- 
namiques cCrCbrales et systCmiques sur 

significative et transitoire de DavO, 

la SjO, et DavO, et de leur corrClation 
(6,s +- 5 B 3 k 1 mL/dL), pas d’effet sur 

avec la PIC. Action du propofol 
PPC (en excluant 3 patients qui ont eu 

( 12 patients) sur la PPC et la Dav02. 
des inotropes apres le d&but de l’admi- 
nistration de propofol !). 

c-,-u,-, 1995 /33] .-. .-... --.-. --~ 
33 patients, GCS moyen 6, HIC. Mesure 
du gradient art&iojugulaire en glucose et en 
oxygene. Selon la valeur de PIC. tialisation 
de 3 niveaux de capnie: normocapnie, 
PaCO, 25-30 mmHg, PaCO, < 25 mmHg. 

Extraction d’Oz normale, au tours des 
trois niveaux de capnie. Consommation 
de glucose normale en hypocapnie et 
diminuCe en normocapnie. 

Le sufentanil en bolus peut &tre d&t&e 
chez les TC, en raison notamment du 
risque d’hypotension (mais dose trbs 
importante). 

La k&amine en association avec propo- 
fol peut &tre un agent de la sCdation des 
TC. 

Les effets des corticoi’des pour TC res- 
tent incertains. Un essai comprenant 
20 000 patients serait nCcessaire pour 
dCtecter avec un risque de 10 % une 
rCduction de mortalitC de 2,6 % 
(P<O,Ol). 

In&&t probable de ce traitement de I’oe- 
d&me cer&bral post-traumatique, & 
confirmer sur de plus grandes sCries 
(risque d’ergotisme). 

Aucun effet direct de clonidine ou m&o- 
prolol sur la circulation cCrCbrale chez 
les TC graves, malgr& I’hypotension 
artkrielle. Les auteurs les utilisent pour 
une hypothktique baisse de pression 
hydrostatique capillaire cCrCbrale IiCe B 
l’hypotension. 

Le propofol diminue transitoirement le 
mCtabolisme cCrCbra1 sans modifier les 
autres parametres. 

L’hyperventilation au tours d’une pous- 
sCe d’HIC a un effet bCnCfique sur I’ex- 
traction cerebrale du glucose. 
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Auteurs - Mt%hodologie Rksultats Conclusions 

cr-uz, 1996 [43] - 
Etude retrospective chez 15 1 TC avec 
GCS < 8 trait& par barbituriques pour 
HIC non control&e par les traitements 
usuels. Monitorage de PIC, PPC, SjO,, 
SaO,. Comparaison entre patients dont i;d 
SjOz chute au-dessous de 45 % et ceux 
dont la SjO, reste au-dessus de 45 %. 
Test du x2. 

Einhuus et ul., I996 [30] --~--- 
Utilisation de serum physiologique 
hypertonique (1,5 mL/kg 7,5 % en 
bolus) chez un patient TC grave (GCS 5) 
presentant une HIC. Surveillance par 
mesure PIG, PAM, PPC, debit car- 
diaque, autres parametres hemodyna- 
miques systemiques, de natremie, kalie- 
mie, dim&e, hematocrite sur 12 h. 

Fisher et al., 1992 [29/ ------------.-- 
Etude randomisee controlee double 
aveugle cross over entre NaCl 0.9 % et 
3 % (10 mL/kg en bolus) chez 
18 enfants (6 mois-14 ans, GCS 5,8) 
avec TC et HIC (PIG z 15 ou 
PPC < 50 mmHg) apres stabilisation 
dam les 22 k IO h du TC (sedation par 
bolus de thiopental). Surveillance PIG, 
PAM, PPC, gaz du sang, osmolalite, 
electrolytes sur 2 h. Comparaison aire 
sous la courbe PIC NaCl 0.9 % et NaCl 
3 %I ; avant et apres. 

Fortune et cd., I995 [25] - _I ----- ---_ --- -- 
Comparaison chez 22 TC avec GCS < 8 
et HIC (PIC > 15 mmHg) du drainage de 
LCR, hyperventilation, bolus de manni- 
to1 (25 g intraveineuse en 5 min). 
196 interventions, choix non randomise, 
apres stabilisation, dans les 5 j du TC. 
Ventilation mbcanique, morphine, mida- 
zolam, vecuronium. Mesure a 20 min de 
PIG, SjO?, PAM, PPC. SpO,. 

Gopinath et al., 1994 [38] - 
Etude prospective chez 116 TC (GCS 
I 8) de la survenue de baisse de SjO, 
(SjO, < 50 %) avec recherche d’un fac- 
teur causal, et comparaison avec le deve- 
nir des patients. Test du x2 et analyse de 
variance a une voie. Analyse de regres- 
sion multivariee pour la determination 
des facteurs contribuant au devenir. 

Les deux groupes Ctaient comparables 
pour l’bge, le GCS initial, la PAM, PIC, 
PPC et SjOz avant injection, et pour 
PAM, PIC, PPC apres injection. La 
duree de traitement par pentobarbital 
Ctait identique entre les deux groupes, 
de m&me que les taux sanguins de pen- 
tobarbital. Le GCS a 2 semaines et le 
GOS a 6 mois sont significativement 
moins bons dans le groupe de patients 
qui montrent une chute de la SjO, au- 
dessous de 45 % que dans I’autre 
groupe. 

PIC baisse de 26 a 12 mmHg a 15 min et 
durant 20 h avec elevation de PPC de 88 
h 103 mmHg a 15 min. Debit cardiaque 
augment6 a 30 min, 4 h et 12 h. PAM, 
PAPO, PVC, kaliemie, diurese, hemato- 
trite inchangcs. DC&s a j6 (defaillance 
multiviscerale). 

Baisse de PIC de I9,9 a I5,8 mmHg 
(- 21 %. P < 0,003) avec NaCl 3 %. 
Pas de modification avec NaCl 0,9 % 
(+ 4 %). IO/l 8 du groupe NaCl 0,9 % 
et 6/18 du groupe NaCl 3 % sortis de 
l’essai pour elevation de la PK. El&a- 
tion de natremie de 7 mmol/L chez tous 
les patients du groupe NaCl 3 % 
(145 ? 5.6 a 152 & 4,8 mmol/L). PaCO, 
inchangee. 

Choix des interventions: 67 8 drainage 
de LCR, 25 % mannitol, 8 % hyperventi- 
lation. 
Drainage de LCR: baisse de PIC dans 
90 % des cas (- 8,6 +- 0.7 mmHg) avec 
elevation de SjO, de 0,4 * 0.4 %. Man- 
nitol: baisse de PIC dans 90 % des cas 
(- 7,4 2 0.7 mmHg) et elevation de SjOZ 
de 2,s -c 0,7 %. Hyperventilation : baisse 
de PIC dans 88 % des cas 
(- 6,3 & I,2 mmHg) avec diminution de 
SjO, de 7,7 * 1 %. 

77 episodes de desaturation veineuse 
jugulaire durant 15 min a 5 heures chez 
46 patients. Le(s) facteur(s) causal(s) 
etaient d’origine c&?brdle dans 35 cas 
(HIC II = 34, vasospasme n = I ) et d’ori- 
gine extracerebrale dans 36 cas (hypo- 
capnie n = 21, hypotension n = 8, 
hypoxie II = 6). La survenue de desatura- 
tion veineuse jugulaire Ctait associee de 
facon independante et significative a un 
moins bon devenir. 

Le monitorage de la SjO, pourrait per- 
mettre de dlectionner les patients pour I’in- 
dication de traitement par pentobarbital. 

I,5 mL/kg de NaCl a 7,5 % a baisse la 
PIC et augment6 la PPC sur 20 h saris 
alteration hemodynamique ni de natre- 
mie, kaliemie et diurese chez un patient 
TC grave avec HIC. 

NaCl 3 %, 10 mL/kg en bolus a abaisse 
la PIC de 21 % en moyenne chez 
18 enfants avec TC et HIC sur 2 h saris 
alteration hemodynamique ni renale. 
NatrCmie moderement augmentee. Les 
auteurs engagent a la prudence quant a 
I’utilisation de ce traitement pendant 
plusieurs jours. 

Efficacite comparable en termes de PIC 
pour les 3 traitements, mais le mannitol 
augmente 5 fois plus la SjO, que le drai- 
nage ventriculaire, et l’hyperventilation 
diminue la SjO,, suggerant une baisse du 
DSC. 

La correction d’hypocapnie, hypotension 
ou hypoxie, responsables de desatura- 
tions veineuses jugulaires, pourrait per- 
mettre une amelioration du pronostic. 
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Hanowell et al., 1993 [I31 
Etude randomisee en double aveugle 
cross over chez 7 TC avec GCS < 8. 
Effets de alfentanil (15 et 30 pg/kg) ver- 
sus placebo sur PIC, PAM, PPC au cours 
des aspirations tracheales. 

Hsiang et al., 1994 [241 
htude retrospective sur les don&es de la 
Traumatic Coma Data Bank (514 dos- 
siers Ctudies sur 1 030) comparant les 
239 patients ayant recu des curares pen- 
dant les 6 premieres heures (duree 
2 12 h) pour controle d’une HIC aux 
275 autres patients. 

Jumali et ul., 1996 [16/ ~---.‘-.--___ 
Etude randomisee en double aveugle 
de 33 patients operes (lesions c&C- 
brales hors TC), sous isoflurane. 
Effets de fentanyl (F, 4,5 pg/kg), 
sufentanil (S, 0,8 pg/kg) ou NaCl 
0,9 % en bolus sur pression du LCR 
lombaire (PLCR), PAM, FC, avec cor- 
rection de l’hypotension (- 15 %) par 
phenylephrine et de bradycardie 
(< 45 b/min) par atropine. 

I(irkpatrick et al., 1996 [27]----p 
Etude prospective chez 14 TC des effets 
de NaCl 0.9 % (200 mL en 20 min) suivi 
de mannitol 20 % (200 mL en 20 min) 
sur la PIC, la PPC, VM, IP et flux 
mesure par laser-Doppler. Deux indices 
de resistance vasculaire cerebrale calcu- 
ICs (DTC et laser-Doppler). Deux 
groupes de patients : autoregulation 
conservee ou non durant les 4 h prece- 
dant les mesures. 

I(olendu et al., 1996 1231.-- --- -_-- 
Etude prospective randomisee de 35 TC. 
Comparaison fentanyl (2,7 uglkglh) + 
midazolam (0,27 mg/kg/h) 2 k&amine 
(2,7 mglkglh) + hypnovel (0,27 mgl 
kg/h), avec adaptation de la dose et de la 
duree jugee necessaire de cette sedation 
en fonction des donnees de la PIC et de 
la TDM. Comparaison de dose de vaso- 
presseurs (dopamine), succes d’alimen- 
tation enterale, PIC et PPC et devenir 
(CC%). 

Retour aux valeurs initiales aprbs 30 min 
(espace entre chaque traitement). Pas de 
difference entre les deux doses alfenta- 
nil. Baisse significative de PPC pour 
alfentanil (deux doses groupees) versus 
placebo. 

Les patients non curarises ont une plus 
grande mortalite (39 % versus 24 %). 
mais moins d’etats vegetatifs ou de 
sequelles s&&es. Aucune difference 
en termes de bon devenir (sequelles 
moderees ou mineures). La duree de 
sejour en reanimation etait plus grande 
chez les patients curarises (7,76 versus 
4,84 jours), m&me en excluant les 
patients decedes. La frequence de 
pneumopathies Ctait plus grande chez 
les patients curarises (29 % versus 
1s 8). 

Baisse breve de PAM (F: 91 ? 12 a 
76 + 10, S: 85 ? 13 a 64 ” 9 mmHg), 
PLCR inchangee (F: 12 r 5 a 12 c 6, S: 
13+5a 14+8mmHg). 

Le mannitol diminue la PIC (- 21 %), 
augmente la PPC (+ 18 %), VM 
(+ 16 %) et le flux au laser-doppler 
(+ 17 o/o) chez tous les patients; il reduit 
les resistances vasculaires cerebrales 
chez les patients a autoregulation conser- 
v&e et ne modifie pas l’index de pulsati- 
lit& Le NaCl 0,9 % ne modifie aucun de 
ces parametres. 

La k&amine permet d’obtenir des PPC 
plus Clevees (NS) malgre une PIC plus 
elevee (P < 0,05 a j8 et a j 10) en utilisant 
moins de dopamine. L’alimentation 
enterale Ctait plus souvent possible avec 
la k&amine (P < 0,OS). Le devenir a 
6 mois Ctait comparable entre les deux 
groupes. 

L’alfentanil doit &tre utilise avec pru- 
dence. 

Les curares devraient etre utilises avec 
plus de parcimonie chez les TC, en inter- 
rompant leur administration des que 
I’HIC est controlee. 

Pas de modification de la PIC avec fen- 
tanyl ou sufentanil chez des patients en 
phase peroperatoire de lesions intracra- 
niennes sous isoflurane lorsque PAM et 
FC sont corriges si besoin (phenyle- 
phrine et atropine). 

Le mannitol augmente le DSC chez les 
TC. 

L’association ketamine + hypnovel est 
une alternative a l’association fentanyl + 
hypnovel. 
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Matta et et Menon, 1996 [7] ~- 
Enqu&te (questionnaire) sur la prise en 
charge des TC au Royaume-Uni et en 
Irlande dans 44 centres de neurochirur- 
gie. 40 reponses dont 35 impliquCs dans 
TC avec GCS < 9. Parmi les questions: 
monitorage systCmatique de la PIC. type 
de sedation, utilisation de curares, proto- 
cole de traitement HIC. 

Newell et al., I996 [36/ ---~ _~-----~-----__ 
IO patients, diminution rapide (brassards 
gonflCs aux cuisses) de PAM (24 mmHg). 
Mesure des vClocitCs sylviennes (DTC) 
au tours des 5 premibres sec. aprks chute 
de PA, calcul d’un index d’autorkgu- 
lation. 

En normocapnie (PaCO, = 37 mmHg): 
augmentation de l‘index de 11,4 + 5 
%0/s; en hypocapnie (PaCO, = 28 mmHg) : 
augmentation plus importante de I’in- 
dex:+ 17,7+6%/s(P~O,OO1). 

Papazian el al., 1993 [K] ~--- Pour l’ensemble, baisse de PAM et PPC, 
Effet d’un holus de midazolam saris modification de PIC. Dans le 
(0,15 mg/kg) sur PAM, PIC et PPC chez groupe PIC initiale < 18 mmHg : PAM, 
12 TC (GCS < 7) sous phknopCridine PPC abaissCes et PIC augmentCe; dans 
(20 pg/kg/h) et vCcuronium (2 mg/h). le groupe PIG initiale > 18 mmHg : 
SCparation secondaire en 2 groupes: PAM, PIC et PPC abaissbes. Entre les 
PIC initiale < IX mmHg et PIC 2 groupes, PAM et PPC plus abaissCes 
initiale > I8 mmHg. dans le groupe PIC initiale < 18 mmHg. 

&osner et al., 1995 [34/ --- -- --- --- -- 
Etude descriptive, sCrie prospective 
158 TC avec GCS < 8 saris exclusion, 
description prCcise de population et pro- 
tocoles utilisCs. PPC cible > 70 mmHg 
par drainage LCR + vasopresseurs (phe- 
nylCphrine ou noradrknaline) + mannitol, 
tous ventilCs et curaris& Mesure GOS 
(3 mois pendant 1 an puis/6 mois) com- 
pare avec Traumatic Coma Data Bank. 

PIC initiale 22 + 16, PIC moyenne pen- 
dant IO premiers j : 27 2 12, PPC 
83 ? 14 mmHg. Mortalit@ (GOSI) 29 %, 
vCg&atifs (GOS2) 2 %, sCquelles s&&es 
(GOS3) 9 %, sCque1les moderCes 
(GOS4) 20 %, bon devenir (GOS5) 
39 %. Am&lioration par rappprt a TCDB 
pour GOSI (P c O,OOOl), GOSl + 2 
(P<O.OI)etGOSI +2+3(P<O,OOOl). 

.+vre et al., 19% [26] ..----- --- --_ 
Etude prospective randomisee double 
aveugle chez 41 TC avec GCS < 
I2 intub&. Effet de I’administration 
rapide de 20 mL/kg de mannitol 20 7~ 
versus NaCl 0,9 % en prdhospitalier, sur 
la PAS et la FC mesurCesll5 min pen- 
dant transport et jusqu’h 2 h apr&s arri- 
vee hBpital + diurkse et volume total de 
solutCs perfuses. 

Pas de variation ni de diffkrence entre 
2 groupes pour PAS et FC. Diurkse 
I ,35 ? 0,61 L pour mannitol et 
0,63 + 0,44 L pour NaCl (P i 0,001) et 
solutCs perfusCs 4.36 + 4,52 our manni- 
to1 et 2,53 rt I.1 1 pour Na c! I (P = 0,20, 
I patient mannitol reqoit l7,5 L dont 
6 poches de bung). 

Les traitements de 1’HIC sont: mannitol 
(100 %), hyperventilation (69 %), furo- 
sCmide (80 81, drainage du LCR (69 %), 
barbituriques (69 %), propofol (63 c/o), 
hypothermie (20 %). corticdides (14 %), 
&tomidate (1 1 %). La PPC cible est de 
70 mmHg dans 44 % des centres, 
60 mmHg (28 %), 50 mmHg (19 %) ou 
80 mmHg (3 %). La PaCO, cible 
est z 34 mmHg (3 %), 30-34 (34 %). 
26-30 (56 oi) ou < 26 (6 %). La tempC- 
rature cible est > 36,5 (54 %), 35-36,5 
(37 %), 33-35 (9 %%I). Un protocole de 
traitement HIC existe dans 69 % des 
centres. La sCdation est le plus souvent 
adapt6e pour une PPC cible (49 % des 
centres) ou pour une h&modynamique 
stable (34 %). en utilisant le midazolam 
(80 %) ou le propofol (65 %), la mor- 
phine (60 %), le fentanyl (46 %) ou l’al- 
fentanil (26 “/(a). Les curares sont utilises 
chez plus de 50 % des patients (97 % des 
centres) sous forme d’atracarium ou de 
vecuronium (94 %). 

Grande variabilite thkrapeutique entre 
les centres. Approche thkrapeutique 
contre I’Cvidence scientifique pour cer- 
tains traitements. 

L’hyperventilation amkliore I’autorCgu- 
lation cCrCbrale apr&s TC, probablement 
par augmentation transitoire du tonus 
vasculaire. 

L’administration de midazolam en bolus 
doit &tre rkalisCe avec prudence chez les 
TC graves, surtout quand la PIC 
est < 18 mmHg. 

La PPC est le parambtre essentiel du 
traitement de I’HIC, avec importante 
amClioration de morbidit et mortalit&. 
PPC > 70 mmHg est la valeur minimale, 
mais 100 mmHg peut &tre souhaitable, 
85 en moyenne. HTA et PPC &levee 
n’aggravent pas I’HIC. 

Le mannitol g 1 g/kg & des polytraumati- 
SCS avec TC grave n’entraine pas de 
variation de la PAS ni FC en phase prC- 
hospital&e. Etudes d’Cvolution neurolo- 
gique et mortalitt nCcessaires avant 
g6nCralisation systematique du mannitol 
dans cette indication. 
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$hiozaki et al., 1993 /45]~-- 
Etude prospective randomisee, 33 TC 
avec GCS 2 8 avec PIC > 20 mmHg 
malgre traitement maximal, comparant 
l’hypothermie mod&e (33,5”-34.5”, 
n = 16) a un groupe controle (n = 17). 
Analyse PIG, PPC. devenir. 

+hneider et al., 1993 [5] ----- ------ 
Etude prospective chez 25 patients coma- 
teux (TC 17, hemorragie meningee 5, 
hematome intracerebral 3) de l’effet de 
l’elevation de la t&e (45”, 30”, 15”. 0”) 
sur PIG, PAM, PPC et SjO?. 

Jcholz et al., I994 / 14/- - --.---~.-- 
Etude prospective, 10 TC avec GCS < 6, 
sedates (fentanyl + midazolam), des 
effets du sufentanil (2 l&kg bolus puis 
150 ug/h) sur PIG, PAM, et PPC 
(Anova + test de Duncan). 

PIG et PAM baissent 15 min apres le 
bolus (PIG: 16,l k I,7 a 10,X + 1.3, 
PAM 855 f  3,9 a 80,2 k 4,9) et CPP ne 
change pas. 

Sperm et trl., 1992 [I I] -~-~ ~---- --- -- -- 3 patients ont necessite hyperventilation 
Etude prospective chez 9 TC ventilts, pour controle HIC. Le sufentanil et le 
sedates par midazolam (n = 7). des effets fentanyl augmentent la PIC (S : 7, I t 1,8 
du sufentanil (S, 0,6 pgkg) et du fenta- 21 13,2 z!c 2,8; F: 9,7 + I,8 a 17,4 r 2,9), 
nyl (F, 3 u&/kg) en 1 min sur PIC, PAM diminuent la PAM (S: 92 + 5 a 82 k 4, 
et PPC (S et F testees a 24 h d’inter- F:92?5&81+5)etlaPPC(S:82+3 
valle). ii 65 & 4, F: 85 + 3 a 72 +- 3). 

+34art et al., 1994 [9] -~- -. ------ -~~~. --- 
Etude chez 15 TC avec GCS < 13, com- 
parant les effets d’une sedation par pro- 
pofol (I 50-400 mg/h, II = 9) vs mor- 
phine (O-4 mg/h) + midazolam 
(O-5 mg/h) (n = 6) pendant 40 h en 
moyenne, sur DavO,. PAM, PIC, PPC. 

Stringer rt al,., 1993 [37] ------- -- -- 
12 patients. Etude du DSC regional et de 
la reactivite vasculaire par scanner 
xenon. Mesures avant et apres hyperven- 
tilation. 

Ter Minassian et al., 1997 [IK] --..I.-. -- 
Etude prospective, 12 TC avec GCS < 8 
sedates par hypnovel, fentanyl, entre jl 
et jS. Effet de clonidine 2,5 pg/kg intra- 
veineuse en 10 min sur la circulation 
cerebrale entre j 1 et j5. Mesures (to, t 1 
[fin perfusion], 130’): PIC, MAP, CPP, 
DavO,, VM sylvienne, et estimation 
resistances vasculaires cerebrales 
(RVC = PPUMCAV). 

L’hypothermie reduit la PIC de 
IO,4 mmHg et Cleve la PPC de 
14 mmHg. 12/17 patients du groupe 
controle et 4/16 patients du groupe hypo- 
thermie augmentent leur PIC et decedent 
de mort cerebrale. 3/17 patients du 
groupe contrble survivent, dont 1 avec 
sequelles mineures. 8/16 patients du 
groupe hypothermie survivent dont 5 
avec sequelles mineures. 

PIC et PAM plus basses a 0” (PIG 
20 k 1, PAM 80 + 2) qu’a 45” (PIG 
10-+I,PAM69~2),30”(PIC1l~1. 
PAM 72 + 2) et 15” (PIC 14 f  I, PAM 
76 + 2). PPC et SjOz ne varient pas pour 
l’ensemble des patients, mais CPP baisse 
avec Clevation de t&e chew 47 % des 
patients. ne change pas chez IO c/r et 
s’eleve chez 43 %. 

Le propofol reduit la DavO, transitoire- 
ment (de 6,3 + 2,6 B 3,0 + 0,6 mL/dL a 
4 h, retour valeur de base a 8 h) mais pas 
de modification de PIC. PAM et PPC. 

5 patients: augmentation du DSC dans la 
zone l&e; 5 patients: diminution du 
DSC dans les zones saines; 3 patients: 
les zones avec perfusion de luxe devien- 
nent ischemiyues ; 3 patients : des lesions 
avec ischemie moderee deviennent 
encore plus ischemiques. 

PIC non modifiee, mais PAM, RVC et 
PPC abaissees apres clonidine. Chez 
3 patients, augmentation transitoire de 
PJC avec baisse de SjO, jusqu’a 42 % 
(vasodilatation arteriolaire par autoregu- 
lation?). 

L’hypothermie est une methode efficace 
pour controller I’HIC. 

Les effets de l’elevation de la t&e peu- 
vent Ctre benefiques, mais doivent &tre 
testes pour chaque patient. 

Le sufentanil peut Ctre utilise chez les 
TC. 

L’utilisation des morphiniques doit &tre 
prudente chez les TC. 

Le propofol n’est pas superieur a l’asso- 
ciation morphine + midazolam en termes 
d’hemodynamique cerebrale. 

L’hyperventilation peut entrainer une 
ischemie au niveau de zones l&es. 

La clonidine en bolus baisse PAM, 
RVC, VM et PPC et parfois augmente la 
PIC (vasodilatation par autoregulation). 
Toute utilisation de clonidine saris sur- 
veillance precise de l’hemodynamique 
cerebrale est deconseillte. 



Prise en charge des traumatisis crsniens graves 2 la phase precoce 121 

Auteurs - M&hodologie Rbssultats Conclusions 

Wade et al., I997 [31] 
Analyse de donnCes individuelles B pdr- 
tir de 6 &udes prospectives randomisses, 
double aveuele comparant NaCl 7,5 % + 
dextran 6 %-(HSD)-et cristalldide isoto- 
nique (C) pour choc hypovolCmique 
aor& trauma. Evaluation de survie B 
2h h et si la sortie de I’h6pital chez les 
TC (n = 233). Analvse des donndes en 
aveugle, comparaison entre 2 traitements 
par ~2 sur l’ensemble des TC et sur sous- 
groupes (administration de solutCs avant 
randomisation, type de trauma, GCS) + 
regression logistique. 

werner el al,, 1995 [I5]----- 
Etude prospective, 30 TC avec GCS < 6 
s&iat& par midazolam (150-250 @kg/h) + 
fentanyl (l-3 @kg/h) et ventilCs (PaCO, 
28-30 mrnHg). MAP > 85 mmHg maintt- 
nue par nora&naline (1-5 pg/min). Effet 
de sufentanil(3 &kg bolus) VM sylvienne 
(VM), PAM, &?Ic, gaz du sani et tem- 
p&ature. mfmition de 2 groupes: chute de 
PAM < 10 mmHg ou > 10 mmHg. 

1 395 perfusions d’HSD sur 6 Ctudes. 
Survie & 24 h: HSD: 58.3 W. C: 47.5 % 
(NS). Survie & la sortie de l’hhpital: 
HSD: 37.9 %, C: 26,9 % (NS). Pas de 
diffkrence significative non plus dans les 
sous-groupes solut& avant/pas de solud 
avant; trauma fermkltrautia p&&rant : 
GCS < 9/GCS > 8. La r&gression logis- 
tique rCv&le une chance de survie dou- 
blCe (1.92 & 24 h et 2.12 2 la sortie de 
I’h6pit~al) pour les patients TC avec 
hypotension (P = 0,48). 

FC, gaz du sang, VM et temperature 
inchangCs dans les deux groupes. PIC 
augmentte dans le groupe de patients 
avec chute de PAM > 10 mmHg (de 
92 k 9 B 77 f. 6). 

Une Crude serait nCcessaire chez Ies TC 
avec hypotension pour confirmer l’exis- 
tence d’une amClioration de survie avec 
NaCl hypertonique + dextran par rapport 
aux cristalloi’des. 

Le sufentanil ne modifie ni les VM ni la 
PIC des TC qui ont une PIC 6levCe et 
une PAM contrblte. La PIC peut s’&le- 
ver avec une baisse de PAM aprtts bolus 
de sufentanil, mais saris modification du 
DSC. Le sufentanil peut &tre utilisC chez 
les TC si la PAM est maintenue 
constante. 
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Quel est le r6le du traitement anticonvulsivant prophylactique 
aprb traumatisme cr6nien ? 

RECHERCHE DOCUMENTAIRE 

La recherche documentaire a porte sur les publica- 
tions parues depuis 1994. Les descripteurs initiaux 
definis dans le chapitre cr Methodologie D ont CtC 
associes 8: Anticonvulsants, Seizures associe 8: Pre- 
vention and control, Epilepsy associe 8: Prevention 
and control, Epilepsy, Post-traumatic, Anticonvul- 
sive agent, Anticonvulsive therapy, Seizure, Epilepsy 
and convulsion associe ti Prevention and control, 
Traumatic epilepsy associes ?I: Prevention and 
control. 

MCthode 

Neuf articles ont CtC obtenus et analyses mais aucun 
n’a Cte retenu (hors sujet, niveau de preuves insuff- 
sant, avis d’experts, etc.). Aussi, le groupe de tra- 
vail a decide de retenir le texte des recommanda- 
tions americaines [l] comme reponse a la question 
posCe*. 

GtiNkRALIThS 

rcLes convulsions post-traumatiques sont class&es en 
precoces (survenant au tours des 7 premiers jours 
apt-es TC) ou tardives (survenant au moins 7 jours 
apres le TC). I1 est souhaitahle de pre’venir les crises 
precoces et les crises tardives, mais il est aussi sou- 
haitable d ‘eviter les efets secondaires de traitements 
prophylactiques si ceux-ci sont ineficaces. Le traite- 
ment prophylactique des convulsions post-trauma- 

*Traduit de The role of anti-seizures prophyla& following head injuq 
publiC dans Guidrlines for the management of severe head injury 
r6alisC par The Brain Trauma Foundation, The American Association 
of Neurological Surgeons et The Joint Section on Neurotrauma and 
Critical Cart en 199.5 

tiques consiste a administrer des medicaments anti- 
convulsivants aux patients apt-es TC. La justtfication 
d ‘un tel traitement prophylactique est 1 ‘association 
d’une incidence relativement &levee de convulsions 
apt-es TC et de consequences potentiellement d&f- 
t&-es des convulsions post-traumatiques. Les etudes 
de suivi (jusqu ‘a 36 mois) de TC civils a risque de 
convulsions montrent qu ‘en 1 ‘absence de traitement 
prophylactique, 1 ‘incidence des crises precoces varie 
entre 4 et 25 % et celle des crises tardives entre 9 et 
42 %. Apres TC pen&rant, cette incidence atteint 
50 % chez des patients suivis pendant I.5 arts. En 
termes de consequences, les crises convulsives peu- 
vent etre de’leteres pour le cerveau traumatise (e&a- 
tion de PIG, de pression arterielle, du metabolisme 
cerebral; relargage de neurotransmetteurs). 

A distance, l’epilepsie post-traumatique est res- 
ponsable de blessures accidentelles, de desordres 
psychologiques et professionnels (incapacite a la 
conduite automobile). 

Experimentalement, les crises convulsives initiales 
peuvent entrainer le developpement d’un foyer epi- 
leptogene chronique. Ainsi avait e’te’ e’mise l’hypo- 
these que la prevention des crises convulsives pre- 
coces pourrait reduire 1 ‘incidence des crises tardives. 
Par ailleurs, tous les traitements anticonvulsivants 
ont des efsets secondaires d&Q&-es (eruptions cuta- 
nees, syndrome de Stevens-Johnson, anomalies hema- 
tologiques, ataxie, effets neurocomportementaux). I1 
est done important d’evaluer 1 ‘eficacite’ et le bene$ce 
des anticonvulsivants dans la prevention des crises 
post-traumatiques. 

Les facteurs de risque des crises convulsives post- 
traumatiques sont: GCS < JO; contusion corticale; 
lesion hemorragique (hematome intra-, extrachre- 
bra1 ou sous-dural); embarrure; plaie penetrante; 
convulsions au tours des 24 premieres heures post- 
traumatiques. 
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Sept etudes bien controle’es concernant le traite- 
ment prophylactique des crises convulsives post- 
traumatiques ont e’te’ trouvees. Leurs re’sultats justi- 
jient 1 ‘utilisation d ‘un traitement anticonvulsivant 
pour pre’venir les crises pre’coces, mais pas pour la 
prevention des crises tardives. 

Une recherche bibliogr-aphique a e’te’ effect&e en 
interrogeant MEDLINE sur les mots cl&s seizures et 
head injury de 1966 a 199.5. Au total 65 articles ont 
e’te’ obtenus. Toutes les etudes cliniques concernant 
la prophylaxie des crises convulsives apt-es TC ont 
e’te’ analyse’es. 

DONNBES DE LA LITTI?RATURE 

Des etudes retrospectives anciennes avaient sugge’re’ 
1 ‘eficacite’ de la phenytotize pour prevenir les crises 
convulsives post-traumatiques. Une enque^te effec- 
t&e duns les anne’es 70 aupres des neurochirurgiens 
americains avait montre que 60 % d’entre eux pres- 
crivaient un traitement prophylactique anticonvulsi- 
vant apres TC. Ulte’rieurement, plusieurs etudes 
prospectives en double aveugle ont e’te’ effectuees 
pour tester l’eficacite’ d’un traitement prophylac- 
tique par phenytolize ou phenytoi’ne plus phenobar- 
bital duns la prevention des crises convulsives post- 
traumatiques. Toutes sauf une ont montre’ l’e’chec de 
ce traitement. 

Penry et al. ont rapport& les resultats d’un essai 
randomise contre placebo, incluant 125 TC a 
risque de convulsions post-traumatiques, et testant 
l’eficacite’ d ‘un traitement prophylactique par phe- 
nytoi’ne plus phenobarbital. Les patients e’taient 
trait&s pendant 18 mois puis suivis pendant 18 mois 
encore. L’incidence cumule’e de convulsions post- 
traumatique au cows des 36 mois de 1 ‘etude n ‘etait 
pas significativement differente entre les deux 
groupes (23 % duns le groupe traits’ et I3 % duns le 
groupe placebo, NS). 

Une etude randomise’e en double aveugle chez 
244 patients TC n’a pas trouve’ d’e#icacite’ de la 
phe’nytoiize pour pre’venir l’incidence des crises 
convulsives post-traumatiques, pre’coces ou tar- 
dives. L’incidence de crises convulsives precoces 
etait faible duns le groupe placebo comme darts le 
groupe trait& ce qui peut expliquer l’absence d’ef- 
fet benefique retrouve pour pre’venir la survenue de 
crises pre’coces. De plus, aucun des patients chez 
qui la concentration plasmatique de phenytofne 

e’tait &gale ou supe’rieure a 12 pg/mL n’a presente’ 
de convulsion. Cela suggkre que des taux plus e’le- 
v&s pourraient peut-e^tre se reveler plus eficaces. 

McQueen et al. ont effectue’ une etude prospective 
randomise’e en double aveugle chez I64 patients 
recevant de la phe’nytoi’ne ou un placebo pour la 
prevention des crises convulsives post-traumatiques 
tardives. Cette etude n’a pas trouve’ de difference 
signij?cative, Glotzner et al. ont e’value’ l’e#et de la 
carbamazepine pour pre’venir la survenue de crises 
convulsives post-traumatiques prdcoces et tardives 
duns un essai prospectif randomise en double 
aveugle incluant 139 patients. 11s ont retrouve’ une 
reduction significative de l’incidence des crises 
convulsives post-traumatiques pre’coces duns le 
groupe trait&, mais pas de reduction significative de 
1 ‘incidence des crises convulsives post-trauma- 
tiques tardives. 

Pechadre et al. ont effect& une etude prospective 
randomise’e suns aveugle et suns comparaison a un 
placebo, en testant l’efficacite’ de la phe’nytoi’ne 
chez 86 patients. Ils ont observe’ une reduction 
significative de 1 ‘incidence des crises convulsives 
post-traumatiques pre’coces et tardives duns le 
groupe trait&. L’incidence des convulsions tardives 
etait plus &levee que duns tous les essais similaires 
mais le nombre de patients e’tudies etaitfaible. 

Temkin et al. ont rapporte les resultats de la plus 
grande etude prospective randomise’e en double 
aveugle contre placebo qui a inclus 404 patients et 
e’value’ les e#ets de la phenytoine sur la survenue de 
convulsions post-traumatiques precoces et tardives. 
Cette etude est particulitre car les concentrations 
sanguines ont e’te’ monitor&es de fagon independante, 
permettant une adaptation de posologie et un main- 
tien de concentrations the’rapeutiques chez 70 % des 
patients trait&. I1 y avait une reduction significative 
de l’incidence des crises convulsives precoces duns 
le groupe trait& Plus des trois quarts des patients 
dont les concentrations sanguines etaient monitore’es 
avaient des valeurs theoriquement eficaces lors de 
la survenue de leur premiere crise convulsive tardive. 
I1 n’y avait pas de reduction signijicative de l’inci- 
dence des crises convulsives post-traumatiques tar- 
dives duns le groupe trait&. Les courbes de survie 
duns les groupes trait&s et non trait& n’e’taient pas 
significativement diffirentes. Dimken et al. ont mon- 
tre’ que la phe’nytoiize alte’rait signijicativement les 
pe$ormances aux tests neuropsychologiques I mois 
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apres le traumatisme chez des patients TC graves. 
Cependant, cette diffe’rence n’e’tait plus apparente 
I an apres le traumatisme. j) 

Chez l’enfant, dans une etude retrospective por- 
tant sur 194 patients, apres analyse multivariCe, seul 
un GCS entre 3 et 8 est correlC avec la survenue de 
convulsions precoces [2]. La phenytoine previen- 
drait, dans la meme etude, la survenue de convul- 
sions precoces [2]. 

(( Manaka et al. ont efSectuP une etude prospective 
randomisee chez I26 patients en testant 1 ‘eficacite 
du phenobarbital pour la prevention des convul- 
sions post-traumatiques tardives. I1 n’y avait pas de 
reduction signijicative de 1 ‘incidence des crises 
convulsives post-traumatiques tardives. Une etude 
est en tours, testant les effets du valproate de 
sodium SUY la prevention des crises convulsives 
post-traumatiques. La majorite des etudes indiquent 
done que les anticonvulsivants administres de jaron 
prophylactique reduisent l’incidence des crises 
convulsives post-traumatiques precoces mais ne 
reduisent pas significativement l’incidence des 
crises convulsives tardives. N 

RECOMMANDATIONS 

La prevention systematique des crises convulsives 
tardives (survenant au moins 7 jours apres le TC) 

par la phenytofne, la carbamazepine ou le pheno- 
barbital n’est pas recommandee (grade A). 

11 n’existe aucune donnee scientifique prouvant 
que la prevention des convulsions precoces (7 pre- 
miers jours apt-es TC) ameliore le pronostic. Cepen- 
dant, l’administration prophylactique d’anticonvul- 
sivants peut &tre utile chez les patients a haut 
risque. Les facteurs de risque des convulsions post- 
traumatiques precoces incluent: a) un score de 
Glasgow inferieur a 10; b) l’existence de contusion 
corticale, embarrure, hematome sous-dural, hema- 
tome extradural, plaie penetrante cranienne ; c) la 
survenue de convulsions au tours des premieres 
24 heures. 

La phenytoiire et la carbamazepine sont efficaces 
pour prevenir les convulsions post-traumatiques 
precoces (grade A). 11 n’existe pas de donnees 
concernant le role de la sedation par benzodiaze- 
pines dans ce cadre. 
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